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Friedlander [1] hat: 1870 als erster darauf hingewiesen, 
da§ die Uterinsinus der Placentarstelle vom achten Schwangerschafts- 
monat an eigenartige Veranderungen darbéten, die er als Thrombose 
bezeichnete. Er sah im Lumen eines Teils solcher GefiBe, deren 
Wandung schon durch einen homogenen Saum auffiel, groBe dunkel- 
granulierte, vielkernige Zellen von mannigfachem Verhalten, Ge- 
rinnung des Blutes, Organisation des Gerinnsels durch junges Binde- 
gewebe und eine dunkelkérnige, undeutlich faserige Masse, in die 
zahlreiche lymphoide Zellen eingestreut seien. Diese Gefafein- 
schliisse, deren durchaus nicht einférmige Morphologie er kurz skiz- 
ziert, sollen das Lumen bis zur vélligen Unwegsamkeit verlegen 
kénnen. 1878 betont Friedlander [2] auf Grund erneuter Unter- 
suchungen, daf} dieses Verhalten der Uterinsinus so regelmafig nach- 
zuweisen sei, daf man es als normal betrachten kénne. 

Diese Beobachtungen sind 1877 von Leopold [8], 1879 von 
Patenko [4] und seitdem von so vielen Autoren bestitigt, daf 
eine physiologische Gravidititsthrombose in den Gefafen der Decidua 
basalis allgemein als erwiesen gilt (s. besonders Knapp im Hand- 
buch der Geburtshilfe 1904, Bd. II, 1, ferner Seitz [42]). 

Die Nachuntersucher haben sich fast ausschlieBlich mit den 
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intravaskularen Zellen beschiftigt. Trotzdem ist die Morphologie 
dieser Zellen seit Friedlander nicht wesentlich bereichert. Unsere 
bisherigen Kenntnisse werden illustriert durch die Abbildungen 
Friedlinders, Leopolds, Patenkos Fig. 11!, Veits [5] Fig. 7, 
yon Frankl und Stolper [6] Fig. 1 und 2 und von Rob. Meyer [7] 
Fig. 8. Etwaige ahnliche Verhialtnisse bei Tubargraviditat bleiben 
hier wie im weiteren prinzipiell unberiicksichtigt, um die Frage nicht 
zu komplizieren. 

Von neuen Beobachtungen ist nur zu berichten, daf Mar- 
chand [8] 1895 schon im dritten Schwangerschaftsmonat hiufig 
intravaskulire Zellen fand. Ebenso berichtet Pfannenstiel [9] 
1903 tiber thrombosierte Kapillaren im vierten Monat. Nahere An- 
gaben macht er nicht. 

Einen wesentlichen Fortschritt bedeutet die tibereinstimmende 
Bemerkung Marchands und Pfannenstiels, da8 ,mit der Bil- 
dung von Thromben in den Gefifen dieser ProzeB“ — d. i. der Be- 
fund von intravaskulairen Zellen — ,nicht in Verbindung zu bringen 
sei‘ (Marchand) und daf ,sie nichts mit Blutgerinnung* zu tun 
hitten (Pfannenstiel). Schmorl [43] berichtet schon 1893 in 
seiner Eklampsiemonographie, daf er vergebens nach Thromben in 
den Venen des schwangeren Uterus gesucht habe. Dieser ablehnende 
Standpunkt hat keine Beachtung gefunden. Vielmehr gewannen die 
Friedlanderschen Deutungen eine Stiitze, als Aschoff [10] 1899 
aussprach, da sich an das Eindringen von fétalen Zellmassen in die 
GefaBlichtungen Thrombusbildung anschlieBen kénne. Duffek [11] 
hat ganz kiirzlich dieser Anschauung folgenden Ausdruck verliehen: 
»Allerdings kommen auch wihrend der Schwangerschaft Thrombosen 
zustande und zwar dann, wenn die in die Venenlumina_hinein- 
reichenden fétalen Zellwucherungen der Zotten in gréferer Menge 
absterben oder wenn die in ibrer Aetiologie noch unbekannten Ne- 
krosen der miitterlichen Decidua eintreten, wobei dann auch die 
Blutstromverlangsamung und das reichlich freiwerdende Fibrinferment 
Stagnationsthromben erzeugen kénnen. Wir miissen daher nicht nur 
mit post partum, sondern auch mit ante partum bestehenden pra- 
existierenden Thrombenbildungen rechnen.“ 

Als Fellner [12] 1905 bei Tubargraviditit intraarterielle 
Zellen durch umfangreiche Serien und Hlasticafiirbung nachwies, 
kam in die Frage der Thrombose der uterinen Basalisgefafe ein 
neues, zweites Moment der Unsicherheit. 
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Trotzdem sich das Interesse fast ausschlieBlich auf die intra- 
vaskularen Zellen richtete, blieb die Natur dieser Zellen durchaus 
strittig. Die Ursache dieser Unsicherheit liegt in der an Ratseln noch 
so reichen Placentarhistologie. Auch sind mehr die theoretischen 
Vorstellungen als die kritische Erwigung eines Hinzelfalles bei der 
Beurteilung der intravaskulairen Zellen mafgebend gewesen, mit dem 
Ergebnis, daB diese Zellen so ziemlich alle Deutungen erfahren haben 
und daf die einzelnen Anschauungen sich schroff gegeniiberstehen. 

Angesichts der mannigfachen Widerspriiche wurde auf Ver- 
anlassung von Herrn Prof. v. Franqué die Frage der physiologischen 
Thrombose der Basalisgefaifie bei Uteringraviditat einer Nachpriifung 
unterzogen, zumal die Wertung pathologischer Befunde durch die 
Unsicherheit in der Frage der physiologischen Thrombose sehr erschwert 
ist, was sich bei den Untersuchungen Obatas [14] stérend erwies. 

Im Laufe unserer Untersuchungen ist die Fragestellung fol- 
gende geworden: 

1. Beteiligen sich Blutbestandteile an thrombotischen 
Vorgingen in den Basalisgefafen wahrend der Schwanger- 
schaft? 

2. Gibtestatsichlich intravaskulire Zellen und welcher 
Art sind sie dann? 

3. Gibt es noch andere Erscheinungen, die wesens- 
gleich mit den erstgenannten, aber morphologisch von 
ihnen verschieden sind? 

4. Sind solche Gefaife vends oder arteriell? 

5. Welche Ursache haben letzten Endes alle diese Ver- 
anderungen? 

Die Untersuchungen wurden an Leichen- und Operationspria- 
paraten aus dem Privatbesitz von Herrn Prof. v. Franqué und 
aus der Sammlung der Giefener Frauenklinik vorgenommen. Von 
den untersuchten Uteri sind 24 mit festhaftender Placenta zur Be- 
antwortung der Fragen herangezogen. Die klinischen und anatomi- 
schen Daten des Einzelfalles sind aus der Tabelle zu ersehen. An- 
hangsweise sind drei frischpuerperale Uteri angefiihrt. 

Ueber Technik u. a. s. Vorbemerkungen zur Tabelle. 
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Da wir uns schon bald durch Untersuchung der Uteruswan- 
dung auferhalb der Placentarstelle davon tiberzeugen konnten, dah 
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die GefiBveranderungen nur an der Placentarstelle zu finden sind, 
haben wir im weiteren Verlauf diesen Punkt nur noch durch Unter- 
suchung der Randpartien zu erhirten gesucht. In der Tat lassen 
nur die BasalisgefiiBe die Erscheinungen erkennen, die als Throm- 
bose beschrieben sind. Diese Veranderungen sind so typisch fiir die 
Placentarstelle, daB man an mikroskopischen Priparaten von frisch- 
puerperalen Uteri an ihnen auf den ersten Blick die Placentarstelle 
erkennt. 

In der geschichtlichen Entwicklung der Frage sind zuerst 
Zweifel an der tatsichlichen Beteiligung von Blutbestandteilen an 
der sogenannten Thrombose der Basalisgefafe aufgetaucht (Schmorl, 
Marchand, Pfannenstiel). 

Auf Grund unserer Priparate bestehen diese Zweifel durchaus 
zu Recht. Nirgends waren thrombotische Vorgiinge aus Blutbestand- 
teilen nachzuweisen. Doch gibt es Bilder, die vielleicht Thromben 
vorgetiuscht haben und die deshalb und weil sie auch sonst von 
héchstem Interesse sind, eine eingehende Darstellung verdienen. 

Priparat 1 ist der Tangentialschnitt eines Blutgefafes, das in 
den oberflichlichen Schichten der Muskulatur legt (Uterus 11). Da 
die Basalis sehr niedrig ist, liegt das Gefi®i dem intervillésen Raum 
sehr nahe. Das Auffilligste ist ein 1m wesentlichen parallelstreifiges 
Gebilde, das von einem GefaSpol zum anderen zieht und sich durch 
eine dunklere Farbung von dem iibrigen Gewebe abhebt. In den 
Maschen dieses Gebildes findet sich Blut. Stellenweise und zwar da, 
wo keine bluterfillten Maschen sind, tritt ein sehr deutlicher Kern- 
reichtum hervor. Nach dem intervillésen Raum zu von diesem, wie 
er der Kiirze halber genannt sei, Pseudothrombus findet sich bei a 
ein unregelmafiges Lumen, das, wie die Serie ergibt, dem Verlauf, 
aber nicht dem Kaliber der eigentlichen Gefiflichtung entspricht. 
In dem sich verjiingenden Teil des Gefafanschnittes sieht man bei b 
eine Kernanhaufung. Bei c scheint das Lumen mit Endothel be- 
kleidet zu sein, doch ergibt die starkere Vergréferung, daf das 
Endothel durch die Anordnung der Kerne des Wandgewebes vor- 
getiuscht wird. Die Entscheidung, ob ein Endothelbelag vorhanden 
ist oder nicht, ist in einigen Praparaten fast unmdglich gewesen; 
nur in einem Priparat ist das Lumen a an der dem intervilldsen 
Raum zu liegenden Wand einwandfrei mit Endothel bekleidet. Das 
Lumen d serosawiirts vom Pseudothrombus kénnte als Teil des ur- 
spriinglichen GefiSlumens gedeutet werden, wenn der GefaByuer- 


Baer tee 


schnitt dem beistehenden Schema entspriche. Auch die Verfolgung 
des Gefafes in der Serie wiirde nicht dagegen sprechen. Doch gibt 
es, wie sich im weiteren zeigen wird, noch eine an- 
dere und zwar zutreftendere Erklarung. 

Die scheinbare Wand des GefaBes wird gebildet 
von einem zarter gefiirbten, kernarmeren Band e von 
wechseJnder Dicke. Der Unterschied in der Dicke 
dieses homogenen Saumes z. B. bei o und £ ist durch 
die Schnittfiihrung bedingt. 

Weiteren Aufschlu8 iiber die Natur dieser Verinderungen gibt 
erst die stiirkere Vergréferung. 

Fig. 2 gibt den in Fig. 1 mit >< bezeichneten Teil des Pseudo- 
thrombus bei starker Vergréferung wieder. 

Das Markanteste sind die polymorphen grofen Kerne, die mit 
Ausnahme von « von einem hellen Protoplasmahof umgeben sind. 
In der Abbildung ist dieses Verhalten nur bei 8 deutlich, weil bei 
einer Kinstellung gezeichnet ist. Die Klarstellung dieses Verhaltens 
ist deshalb so wichtig, weil damit entschieden wird, ob das Balken- 
system nur von der Intercellularsubstanz gebildet wird oder ob sich 
auch Zellen an dem Aufbau des Geriistwerkes beteiligen. An um- 
schriebenen Partien des Pseudothrombus, wo das Fehlen jeglicher 
Kernsubstanz unbeschadet kleiner Reste von hellem Protoplasma auf 
fast véllige Zellfreiheit schliefen laBt, ist das Geriistwerk viel zarter 
und stimmt vdllig mit dem intrafascikuliren Bindegewebe tiberein, 
wie es Hérmann([15| mit der Bielschowskyschen Methode an 
der Tubenmuskulatur, Henneberg [17] mit der Thrypsinmethode 
als intercellulares bindegewebiges Wabenwerk an der Media der 
Carotis dargestellt hat. Da ein reiches Netz von Bindegewebs- 
fibrillen, kollagenen und elastischen, die einzelnen Muskelzellen inner- 
halb des Biindels umhiillt, ist auch auf Grund anderer Untersuchungen 
eine gesicherte Tatsache der Muskellehre. Da in unserem Priaparat 
die Weigertsche Elastinfarbung negativ ausfiillt, besteht das Geriist- 
werk nur aus den kollagenen Fibrillen. 

Die mannigfachen Formen des Kernzerfalls in Fig. 2 zeigen 
die ausgedehnte Nekrobiose der Zellen, die noch bedeutungsvoller 
in Fig. 3 hervortritt. Fig. 5 entspricht der in Fig. 1 mit <> be- 
zeichneten Partie. Kine breite Zone nekrobiotischer Zellen a (Kerne!) 
setzt sich deutlich von dem Pseudothrombus b und von dem homo- 
genen Saumc ab. Trotzdem die Veranderungen im Pseudothrombus 
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die gleichen sind wie in der Zone a, ist die Struktur eine ganz 
andere. Was wir im Pseudothrombus im Lingsschnitt vor uns 
haben, sehen wir in der Zone a im Querschnitt. An anderen Stellen 
dieser Querschnittszone sieht man sehr deutlich, wie die Zellen in 
einem von feinen Fibrillen gebildeten Fach liegen. 

Wir haben also nekrobiotische Vorginge in den Zellen des 
perivaskuliiren Gewebes eines intramuskularen, unter der Placentar- 
‘stelle verlaufenden GefiBes, dessen Natur, ob Vene oder Arterie, 
einstweilen noch dahingestellt bleibe. Es finden sich die verschie- 
densten Grade der Degeneration, von der einfachen, in der Placentar- 
histologie so bekannten Koagulationsnekrose bis zum vélligen Zell- 
zerfall. Da das Endothel bis auf verschwindende Reste ebenfalls 
zugrunde gegangen ist, ist das perivaskulire, schwer veriinderte Ge- 
webe den Schidigungen des Blutstroms ausgesetzt. Doch erhebt 
sich bei dieser Darstellung sofort die Frage, ob nicht das Gewebe 
erst durch die EKinwirkung des Blutes nekrobiotisch geworden ist. 
Der Befund von Koagulationsnekrose unter dem Endothelrest ist 
kaum als Gegenbeweis heranzuziehen, da das Blut durch das endothel- 
beraubte Nachbargewebe auf den beschrankten Bezirk des subendo- 
thelialen Gewebes wirken kénnte. Und doch ist eine primire, nicht 
durch den direkten Kontakt des Blutes mit dem Gewebe bedingte 
Zellschadigung deshalb sicher, weil sonst nicht einzusehen wire, 
weshalb das Endothel zugrunde gegangen ist. Auch werden wir 
spater sehen, da eine subendotheliale Koagulationsnekrose auch an 
solchen Stellen haufig zu finden ist, wo ein Kontakt mit dem Blut 
ausgeschlossen ist. 

In dieses, also primar geschidigte Gewebe ist der Blutstrom 
in ausgedehntem Bezirk eingebrochen. Daf jetzt das Blut, wobei 
spezifische Bestandteile des Schwangerenblutes vorliufig nicht heran- 
gezogen werden sollen, mechanisch und chemisch schadigend auf das 
Gewebe wirkt, ist sehr wohl méglich, doch liBt es sich schwer er- 
weisen, da eben die primaire Noxe immer weiter wirkt. Ist aber 
die Nekrobiose weiter vorgeschritten, dann tritt die mechanische 
Wirkung des Blutstroms deutlich hervor, Die Zelltriimmer werden 
fortgeschwemmt. So entstehen die Maschen innerhalb des urspriing- 
lich pericelluléren Fibrillennetzes, in denen wir an Stelle der Zellen 
dichtgedrangte, wohl erhaltene Erythrozyten finden. Auf diese 
Weise, d. h. durch hochgradige Rarefikation eines Teils der Quer- 
schnittszone ist auch das Lumen d (Fig. 1) entstanden. An einer 
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Stelle sieht man das Fibrillennetz vom Pseudothrombus, das Lumen d 
durchquerend, zum homogenen Saum ziehen. Daf die Kontinuitit 
dieses Netzes im Lumen d nicht tberall gewahrt ist, ist entweder 
dem Schneiden oder aber dem Blutstrom zuzuschreiben, der viel- 
leicht in einem so hochgradig rarefizierten Gewebe das zarte Ceriist- 
werk gesprengt und die Maschen zum Konfluieren gebracht hat. 
Daf dies letztere zutrifft, wird sich noch haufig im weiteren ergeben. 
Im Verfolg der Serie sieht man das durchblutete Gewebe allmihlich 
verschwinden. Die Gefaifiwand hat dann eine Struktur, wie es unter 
Ill. und IV. genauer verfolet wird. 

Durch die Nekrobiose oder Thrypsis der Zellen und die nach- 
folgende Rarefikation des perivaskuliren Muskelgewebes — denn um 
dieses handelt es sich hier — ist der GefaBquerschnitt nicht nur 
nicht thrombosiert, sondern erheblich erweitert. Da auch an der 
Innenfliche des perivaskulaéren Gewebes vom Lumen aus Rarefikations- 
prozesse vor sich gehen, was an unserem Praparat nachzuweisen ist, 
aber an einem besonders klaren Beispiel demonstriert werden soll, 
ist das Kaliber des Gefiifes nicht das urspriingliche. Naturgemaf 
werden dadurch Gewebsmassen als GefaiSiwand imponieren, die ur- 
spriinglich vielleicht gar nichts damit zu tun hatten. Der homogene 
Saum auf Fig. 1 ist in seinem serosawiarts gelegenen Abschnitt erst 
sekundar in den Bereich des Gefafes hineinbezogen. 

Die Frage nach der dem Ganzen zugrunde liegenden Ursache, 
d. h. nach dem Grunde der primiren Gewebsschadigung, wird ebenso 
wie die Frage nach der Natur des GefaiBes erst im Zusammenhang 
erledigt. 

Ein gleiches Bild haben wir in keinem unserer Praparate 
wiedergefunden. Weshalb wir trotzdem diesen Befund nicht als 
pathologisch anzusehen brauchen oder etwa gar mit der Osteomalacie 
der Frau in Verbindung bringen miissen, ergibt sich im Laufe der 
weiteren Untersuchungen von selbst. 

Das gleiche Priparat zeigt ganz nahe dem eben beschriebenen 
Gefaf einen Blutsinus, der in Fig. 4 wiedergegeben ist. Er liegt 
nahe dem intervillésen Raum in den oberflachlichsten Schichten der 
Muskulatur. Ein homogener Saum umscheidet den Blutraum und 
setzt sich nach der Muskulatur zu und seitwarts einigermafen deut- 
lich von der Umgebung ab. Nach dem intervillésen Raum zu (a) 
unterscheidet er sich kaum von dem umgebenden Gewebe, da auch 
dieses im Stadium der Koagulationsnekrose ist. Bei b findet sich 
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eine mehrkernige, bei c eine einkernige Riesenzelle. Diese Zellen 
haben fiir den vorliegenden Proze$ keine spezifische Bedeutung. Da 
wir uns spiter eingehend mit diesen Zellen zu beschaftigen haben 
und da sie fiir die Deutung der Fig. 4 nicht in Betracht kommen, 
bleiben sie -vorerst unberticksichtigt. Bei d sieht man Zellen, die 
eine gewisse Aehnlichkeit mit Deciduazellen haben. Doch kénnen 
sie nicht mit Sicherheit als solche identifiziert werden. Im ganzen 
Umfang des Blutsinus sind Kerntriimmer zu finden, in besonderer 
Menge bei e. 

Im Innern des Blutsinus bilden anastomosierende Faden ein 
Maschenwerk, das nach der Muskulatur zu feiner wird. Vielleicht 
hat Friedlander solche Bilder gesehen, wenn er schreibt: ,Die 
Blutmasse ist geronnen und zwar in einer etwas eigentiimlichen 
Weise, man sieht zwischen den Blutkérperchen ein Netz heller, 
scharfkonturierter Faden, deren Breite oft den halben Durchmesser 
der Blutkérperchen erreicht.“ Fir einen Teil der Faden unseres 
Falles stimmt diese Dickenangabe (Fig. 5 und 6). Viele Fiiden sind 
aber breiter. 

Doch folgen wir Friedlinder weiter: ,Dieselben haben einen 
ziemlich starren Verlauf.“ ,Es ist wohl nicht anzunehmen, daf wir 
in diesem Fadennetz die urspriingliche Fibringerinnung vor uns haben; 
es haben hier jedenfalls schon weitere Modifikationen des primiren 
Gerinnsels stattgefunden. “ 

Daf die Faden in der Tat nicht aus Fibrin bestehen, zeigt in 
unserem Fall die Weigertsche Fibrinfairbung, die hier ebenso wie 
beim Pseudothrombus der Fig. 1 negativ ausfiel. Dieses Verhalten 
haben die Faden mit in Koagulationsnekrose befindlichem Gewebe 
gemeinsam. Auch sonst zeigt das Netzwerk der Fig. 4 fast das 
gleiche Verhalten gegen Farbstoffe wie der Pseudothrombus, d. h. 
es farbt sich mit Himatoxylin blaugrau, mit Pikrofuchsin braun mit 
einer Niiance rot. 

Die starkere VergréBerung gibt auch hier wieder zuverliissigen 
Aufschlu8. In Fig. 5 ist die in Fig. 4 mit < bezeichnete Partie des 
Maschenwerks bei starker Vergréferung reproduziert. Das Geriist- 
werk besteht aus Striangen ganz verschiedener Starke. In die gréberen 
Balken sind gréfStenteils Kerne eingelagert oder sie sind ihnen an- 
gegliedert. Doch finden sich die Kerne auch teilweise in eine hellere 
Grundmasse eingebettet in den Maschen des Netzwerkes, so bei a. 
An den verschiedensten Stellen sieht man bizarre Kernzerfallsformen. 
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Noch deutlicher erkennt man die Natur des Geriistwerkes an 
der Grenze gegen den homogenen Saum, da, wo neue Gebiete in 
das Maschensystem einbezogen werden. In Fig. 6 ist deshalb die 
in Fig. 4 mit >< >< bezeichnete Randpartie bei starker Vergréferung 
gezeichnet. Von Endothel ist nirgends etwas nachzuweisen. Die 
Maschen werden immer kleiner, das trennende Gewebe der Balken 
immer dicker. Der Uebergang zum homogenen Saum geschieht ganz 
allmahlich. Auf der fuBersten Linie liegen schlieBlich nur noch 
vereinzelte Erythrozyten a, die durch eine breite Masse nekrobioti- 
schen Gewebes getrennt sind. 

Also im Innern des Blutsinus mit Blut gefiillte Maschen, die 
nur selten yon etwas stiirkeren Gewebsbalken getrennt sind, nach 
dem Rande zu ein allmihlicher Uebergang zu engen Maschen mit 
breiten Gewebsbalken. 

Wir haben hier ein zweites Beispiel von der Wirksamkeit der 
Faktoren, die wir schon in Fig. 1—3 kennen gelernt haben. 

Durch ein primir schidigendes Agens ist das Endothel und 
das urspriinglich perivaskulare Gewebe nekrotisch geworden. 


Von einer Gefif{wand kann man nach den iitbereinstimmenden An- 
gaben Pfannenstiels, Freunds [18] u. a. in der Basalis kaum sprechen. 
Freund schreibt itber diesen Punkt beim nicht schwangeren partalen 
Uterus: ,Zum weiteren Unterschied von den Venen lift sich eine arterielle 
Gefiiwand bis in die Mucosa hinein verfolgen, besteht allerdings hier 
nur noch aus dem Endothel und einer 3—4 w haltenden Ringfaserschicht. “ 
Pfannenstiel berichtet fiir die Schleimhaut des schwangeren Uterus: 
,lbre (der Arterien) Wandung, schon in der Muskulatur nicht stark, 
wird in der Decidua immer schwicher, schlieBlich ist dieselbe auf eine 
Lage glatter Zellen reduziert, an welche unmittelbar die Deciduazellen 
angrenzen.“ Aehnlich ist die Angabe Héhl und Morallers [19], deren 
kurze Beschreibung der Gefafiverhiltnisse der Basalis auferordentlich 
instruktiv ist. 

Ob also das vorliegende Gefifi vends oder arteriell ist, zumal an- 
gesichts der schweren Verénderungen werden wir es besser vermeiden, 
von einer Gefafiwand zu sprechen. 


Die Zelltriimmer werden durch den Blutstrom, der nach Zer- 
stérung des Endothels seinen Weg ins perivaskulire Gewebe findet, 
je nach dem Stadium der Thrypsis mehr oder weniger schnell fort- 
geschafft und der Platz der Zellen vom Blut eingenommen, Das 
Endstadium der Thrypsis und Rarefikation finden wir an den Stellen, 
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wo vom urspriinglichen Gewebe nichts mehr iibrig geblieben ist als 
ein von der Struktur des Grundgewebes abhingiges, nicht elastisches 
Fibrillennetz (Elastinfirbung negativ), in dessen Maschen das Blut 
zirkuliert und zwar ohne irgendeine Veranderung einzugehen. Dort, 
wo die Thrypsis und Rarefikation noch nicht so weit vorgeschritten 
ist, finden wir den Stringen Zellen ein- oder angelagert. Doch ist 
fiir solche gréberen Balken, die sich in der Mitte des Blutraums 
finden, ganz besonders festzuhalten, da sie nicht etwa so entstanden 
sind, dafS das Blut sie von der Wand ins Lumen hineingedrangt 
hat. Sie befinden sich vielmehr in ihrer urspriinglichen Lage und 
erscheinen nur deshalb vom homogenen Saum, als der sekundiren 
GefiBbegrenzung, durch Blut getrennt, weil zufalligerweise das ur- 
spriinglich dazwischen gelegene Gewebe friiher den Endzustand der 
Thrypsis und Rarefikation erreicht hat. 

Natiirlich ist auch hier tiber das urspriingliche Kaliber des 
GefiBes und ganz besonders iiber seine Natur nichts auszusagen. 
Bei Verfolgung in der Serie nihert es sich immer mehr dem inter- 
villésen Raum. 

Es bietet in seinem weiteren Verlauf noch mannigfache, sehr 
instruktive Formen, die aber alle durch die gleichen Faktoren der 
Thrypsis und Rarefikation zu erkliren sind. 

Ks ist also die Antwort auf die Frage, ob sich physiologischer- 
weise Blutbestandteile an thrombotischen Vorgingen in den GefaBen 
der Placentarstelle beteiligen, auf Grund unserer Priiparate dahin zu 
formulieren : 

1. daf wir selbst keine solche Thromben gefunden haben; 

2. da manches, was vielleicht friiher als Gerinnungsvorgang 
gedeutet worden sein mag, einer ganz anderen Deutung zuginglich 
ist. Wir sehen darin den morphologischen Ausdruck der Wirkung 
zweier Faktoren, die seit der Annahme einer interstitiellen Implan- 
tation des menschlichen Eies in der Literatur mehr oder weniger 
klar immer wieder herangezogen werden, d. i. das Absterben miitter- 
lichen Gewebes und sein Verschwinden. 

Darin, da§ wir Verainderungen intramuskulirer GefafSe heran- 
gezogen haben, folgen wir Leopold. Er sprach sich sogar so aus, 
,da vom achten Monat der Graviditit an ein grofer Teil der zu- 
nachst der Serotina gelegenen Venen der Muskularis und gegen Ende 
der Schwangerschaft auch ein Teil der Serotinavenen sich gleich- 
zeitig durch Kinwanderung von Riesenzellen aus der Nachbarschaft 
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und durch Bildung eines jungen Bindegewebes verstopft und fiir den 
Blutstrom unwegsam wird‘. 

Es zeigt sich also, daf die Voraussetzung der Arbeit Obatas, 
da§ es keine physiologische Schwangerschaftsthrombose der 
GefaBe der Placentarstelle gibt, durchaus berechtigt war. 

Daf die Thrombose dieser GefifBe etwas dem Puerperium 
Higentiimliches ist, zeigen sehr klar die drei frischpuerperalen Uteri 
der Tabelle Hl. Im ersten Fall (Uterus 25) wurde das Kind mittels 
Sectio caesarea vag. und hoher Zange entwickelt, die Placenta ex- 
primiert und sofort die erweiterte vaginale Totalexstirpation ange- 
schlossen. In diesem Fall lassen die Schnitte von der Placentar- 
stelle keine Thromben erkennen, ebensowenig in dem zweiten Fall, 
wo der Uterus 42—1 Stunde nach Lésung der Placenta exstirpiert 
wurde. Dagegen zeigte die Placentarstelle des Uterus (27) Thromben 
in den BasalisgefiBen. In diesem Fall ist der Uterus erst 4 Stunden 
nach Lésung der Placenta exstirpiert. 
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Wir wenden uns jetzt der zweiten Frage nach dem Vorkommen 
und der Natur intravaskularer Zellen zu, der Frage, die stets im 
Vordergrund des Interesses gestanden hat. Unter den zahllosen 
Bildern, die zur Entscheidung dieser Frage geeignet waren, haben 
wir ein Praparat (Uterus 14) als Paradigma ausgewahlt, weil es er- 
méglicht, die Frage ohne Zuhilfenahme zu vieler anderer Praparate 
zu priifen. Das Paradigma ist in Fig. 7 reproduziert. 

Das GefaB ist langsgetroffen und durchsetzt die Basalis etwas 
schrag. Es reicht auf dem gezeichneten Schnitt fast von der Mus- 
cularis-mucosa-Grenze bis dicht an den intervillésen Raum. Doch 
ist nur das nach dem intervillésen Raum zu legende Drittel ab- 
gebildet. Wie ein Blick auf die Fig. 7 zeigt, enthalt das Lumen 
kein Blut. Man brauchte vielleicht diesem Umstand keine Bedeu- 
tung beizulegen, da auch der intervillése Raum an dieser Stelle kein 
Blut enthalt und das GefaiB, wie die Serie erweist, mehrfach mit 
dem intervillésen Raum kommuniziert. Trotzdem das Gefaif auSer- 
dem in zentripetaler Richtung mit grofer Wahrscheinlichkeit in ein 
bluthaltiges Gefi®B tibergeht — deshalb nicht mit absoluter Sicher- 
heit, weil die Serie nicht liickenlos ist —, ist dieser Punkt besser 
als nicht ganz einwandfrei gekennzeichnet. Per exclusionem lat 
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sich auch nicht sicher entscheiden, ob ein Blut- oder LymphgefaB 
vorliegt. Schick [20] betont ausdriicklich, daf es schwer sein 
kann, ein gréferes LymphgefiB von einer blutleeren Vene zu unter- 
scheiden. Daf auch ein bluthaltiges GefaB an der Placentarstelle 
nicht ohne weiteres als Blutgefaif aufgefaft werden darf, wird sich 
spiter ergeben. Sicher als Blutgefai$ anzusprechen ist ein blut- 
haltiges GefaB der Placentarstelle erst dann, wenn es in ein GefaB 
zuriickverfolgt werden kann, dessen Wand die Blutgefafnatur ein- 
wandfrei dokumentiert. Auch auf das Kaliber des GefaBes werden 
wir kein Gewicht legen, seitdem wir die Erweiterung des urspriing- 
lichen Lumens durch Rarefikation des perivaskularen Gewebes an 
zwei Beispielen kennen gelernt haben. 

Das Praparat ist trotzdem mit Riicksicht auf seine sonstigen 
fiir die Beweisfiihrung besonders lehrreichen Verhialtnisse zur De- 
monstration gewahlt, weil unsere Priparate die gleichen Verande- 
rungen jederzeit nicht nur an bluthaltigen, sondern auch sicheren 
BlutgefaBen zu demonstrieren gestatten. 

Die das Lumen begrenzende Gewebsschicht zeigt im ganzen 
Verlauf die Erscheinung der Koagulationsnekrose. Besonders deut- 
lich tritt dies bei a hervor und in dem nicht abgebildeten proxi- 
malen Abschnitt des GefaBes. Stellenweise wie bei a grenzt dieses 
mehr homogene Gewebe unmittelbar an das Lumen. An anderen 
Stellen, bei b, ist der homogene Saum oder, wie Leopold ihn 
nennt, der helle Ring von der GefaSlichtung getrennt durch eine 
mehrschichtige Lage eigenartiger Zellen, die sich auch bei c und 
im weiteren Verlauf des Gefafes finden. Ob diese Zellen tatsich- 
lich, wie es bei b scheinen kénnte, intravaskular liegen, wird sich 
erst im weiteren ergeben. Jedenfalls sind dies die Zellen, von denen 
Friedlander schreibt: ,Was zunichst in die Augen fallt, ist, daB 
der Inhalt des Sinus nicht mehr allein aus roten und weifen Blut- 
kérperchen zusammengesetzt erscheint, sondern da zwischen diesen 
Elementen mehr oder weniger reichliche, sehr dunkel granulierte 
grofe Zellen auftreten. Ihre Form variiert sehr stark; sie sind teils 
kughg, teils mehr in die Linge gezogen; ihre GréBe ist im Mittel 
etwa die der Deciduazellen, doch erreichen sie auch oft die doppelte 
Lange. Sie enthalten meist zwei bis fiinf oder noch mehr, stets sehr 
helle Kerne, von denen oft einer eine bedeutende Gréfe erreicht 
und fast wie eine Vakuole aussieht. Sie treten teils mitten im 
Sinus einzeln fiir sich —* s. unsere Fig. 7d —, ,teils auch fest wie 
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im Epithelbelag in kontinuierlicher Reihe an einem Teil der Wan- 
dung auf, und werden zuletzt so zahlreich, daB sie den Sinus voll- 
stiindig erftillen und nur hie und da zwischen sich einigen roten 
Blutkérperchen Raum gewihren.“ 

Besonders auf die Stellen b und c der Fig. 7 passend ist die 
Leopoldsche Bemerkung, ,daf die Zellen, wie durch Verklebung 
verbunden, sich an einer oder mehreren Stellen der GefaSwand an- 
haufen“*. 

Im wesentlichen trifft diese Charakterisierung der Zellen auch 
auf die des vorliegenden Priiparates zu. An einer anderen Stelle 
des gleichen Gefafes findet sich die in Fig. 8 isoliert gezeichnete 
Zelle #. Sie enthilt acht Kerne. Die meisten, bis dreikernigen, 
polymorphen Zellen sind rund, polygonal und vereinzelt birnférmig (f). 
Die dreikernige Zelle g lé$t einen hellen Kern erkennen, wihrend 
sonst die Kerne in diesem Praparat nur vereinzelt so schwach ge- 
farbt sind, wie es Friedlander beschreibt und wie es in anderen 
Priparaten der Fall ist. Die Mehrzahl der Zellen ist so grof wie 
die Zellen des perivaskuléiren Gewebes; teilweise nehmen die Zellen 
einen gréferen Umfang an wie bei d und e und Fig. 8a und 8. 
Die auffallende dunkle Granulierung der Friedlanderschen Zellen 
ist an unserem Priparat kaum zu erkennen. Doch haben auch wir 
sie oft an dem gleichen und anderen Uteri sehr ausgesprochen ge- 
sehen. Es handelt sich dann stets um GefaBe, die in den ober- 
flichlichen Schichten der Muskulatur an dem Uebergang zur Schleim- 
haut liegen, dort wo sich die subplacentaren Riesenzellen in Unmenge 
vorfanden. An derartigen Gefafen haben auch nach der itbrigen 
Beschreibung Friedlander und Leopold in der Hauptsache ihre 
Beobachtungen gemacht. In unserer Fig. 7 handelt es sich um ein 
Schleimhautgefaf. Daher gewisse Unterschiede. 

An einzelnen Zellen der Fig. 7 tritt sehr deutlich ein eigen- 
artiger gelber Ton des Protoplasmas hervor. In Fig. 8 ist er an 
zwei isolierten Riesenzellen des gleichen Gefafes ebenfalls zu sehen. 
Unter Freilassung einer peripheren Protoplasmazone ist das gelbe 
Material scheinbar in einem Wabensystem deponiert. Wiahrend die 
Kerntrimmer in Fig, 8@ das gelbe Zentrum freilassen, liegen die 
Kerne von Fig. 8a in der gelben Substanz. Man findet zuweilen 
Zellen genau wie #, nur daf die Kerne sich kaum mehr farben. 
Derartige Formen des Kernzerfalls wie in Fig. 88 finden sich recht 
haufig in den Zellen. Auch andere Zeichen des Zugrundegehens der 
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Kerne, wovon wir schon die schlechte Firbbarkeit in Fig. 7 g kennen 
gelernt haben, kommen so oft vor, daS es schwer fallt, in Fig. 7 
an den scheinbar intravaskuliren Zellen einen sicher normalen Kern 
zu konstatieren. In Fig. 45 ist ein Zellkomplex der nekrobiotischen 
scheinbar intravaskuliren Zellen der Fig. 28 reproduziert. Er laBt 
die mannigfaltigen Formen der Kern- und Protoplasmaveranderungen 
sehr schén erkennen. 

Die Zellen mit gelbem Protoplasmaton sind von Peters [21 
und 63] eingehend gewiirdigt: ,Da in einzelnen innerhalb der Zell- 
membran eine Auflésung des ganzen Zellleibes in eigentiimlich 
runde, an GrdéBe und Form den roten Blutkérperchen nicht unahn- 
liche Kérperchen stattgefunden zu haben scheint, so ist die Annahme 
vielleicht nicht ganz ausgeschlossen, da diese veranderten Binde- 
gewebszellen als Blutbildner aufgefaBt werden kénnen (vide Fig. 34 
und 35, Taf. XIII).“ Was er gesehen, sind zweifellos Zellen wie 
die in unserer Fig, 8 und £ reproduzierten. 

In der pathologischen Anatomie sind aus der Umgebung von 
Blutergiissen ,blutkérperchenhaltige Zellen* (Ribbert [22]) be- 
kannt, die dadurch entstehen, da Zellen verschiedener Herkunft, 
mehrere rote Blutkérperchen phagozytiir aufnehmen. Fiir unsere 
gelben Zellen ist dieser Entstehungsmodus nicht ganz von der Hand 
zu weisen, jedenfalls fiir die gelben Zellen nicht, die mit dem Blut 
in Beriihrung sind. Es gibt aber gelbe Zellen, die nicht nur sub- 
endothelial legen, sondern auch in ihrer Umgebung keine Erythro- 
zyten finden lassen. Diese gelben Zellen kénnen kaum durch Phago- 
zytose von Erythrozyten entstanden sein. Ganz ausschlieBen laBt es 
sich deshalb nicht, weil es unméglich ist, die verschlungenen Pfade 
des Blutstroms im perivaskularen Gewebe klar aufzudecken. Aus 
diesem Grunde mu die Méglichkeit, daf die gelben Zellen in un- 
serem Praparat durch Phagozytose von Erythrozyten entstanden sind, 
zugegeben werden. 

Jung [61] halt diese Zellen fiir Degenerationsformen und 
glaubt, daB ,diese Auffassung der Petersschen Zellen als degene- 
rierender, zur Auflésung und Aufnahme durch den fétalen Ekto- 
blasten vorbereiteter Elemente durchaus zu der Vorstellung von der 
histiolytischen Wirkung des Kies auf die miitterliche Decidua 
passe. 

DaB auch unsere Zellen Degenerationsformen sind, dirfte fiir 
Wig. 88 kaum einem Zweifel unterliegen, daB sie ebenso wie bei 
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Peters und Jung nekrobiotische Deciduazellen sind, miissen 
wir erst zu beweisen suchen. 

Ueber die gelben Zellen kénnen wir mit Sicherheit nur soviel 
sagen, daf} sie Degenerationsformen sind. Daf der gelbe Proto- 
plasmaton eine Folge des Degenerationsprozesses ist, lat sich des- 
halb nicht behaupten, weil die Méglichkeit, daf er durch Phago- 
zytose von KHrythrozyten zustande gekommen ist, trotz mancher 
Bedenken zugegeben werden mu§. Eine definitive Entscheidung 
erlauben auch die Beobachtungen Ulesko-Stroganoffs [24] nicht. 
Abgesehen von der Existenz subendothelialer gelber Zellen ist es 
das gleiche Verhalten junger, in Degeneration begriffener Muskel- 
zellen, der wabige Bau auch nicht gelber Zellen und nicht zum 
mindesten die auferordentlich wechselnde GréBe der intrazellularen 
gelben Schollen, s. Fig. 8 und 45, was kaum einen Zweifel daran 
laBt, daB wir es bei den gelben Zellen mit einer besonderen Form 
des Degenerationsvorganges zu tun haben. 

Die alteren Autoren (Friedlander und Leopold) sind der 
Ansicht, da die intravaskularen Zellen der GefafS{wandung ent- 
stammen. Leopold fand, daf die homogene Substanz der hellen 
Ringe ,durchsetzt sei von einzelnen oder zahlreichen Riesenzellen, 
welche genau die Form und Gréfe der aufen befindlichen haben, 
und ebenso vollkommen itibereinstimmen mit denen, welche das Ge- 
faBlumen in gréferer oder geringerer Anzahl erfiillen*, S. 496. In 
der Fig. 7 erkennt man, daf auch in unserem Praparat die schein- 
bar intravaskularen Zellen mit den Zellen des umgebenden Gewebes 
iibereinstimmen. Besonders augenfallig ist dieses Verhalten dadurch, 
da der gelbliche Protoplasmaton sich auch an perivaskularen Zellen 
findet (bei 1). Ein weiterer Anhaltspunkt fiir die Identitit der 
scheinbar intra- und der perivaskuliren Zellen ist dadurch gegeben, 
daB in der Uebergangszone der intravaskuliren Zellen in das Wand- 
gewebe einige Zellen halb in die Lichtung hineinragen und zum 
anderen Teil dem perivaskuléren Gewebe angehéren. Jeder Zweifel 
an der Richtigkeit dieser Anschauung wird widerlegt durch den 
Nachweis von Endothel tiber derartigen Zellen. Friedlinder [2] 
hebt diesen Punkt und seinen entscheidenden Wert fiir die Deutung 
der Zellen erst in seiner zweiten Notiz 1876 klar hervor. Stellen- 
weise ist das Endothel in dem proximalen Abschnitt unseres Para- 
digmas nachzuweisen. Eine solche Stelle des Praparates ist in 


Fig. 9 wiedergegeben. Man sieht die zwei HEndothelzellen « — an 
Hinselmann, Schwangerschaftsthrombose. » 
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anderen Stellen ist es eine langere Endothellage — und darunter 
im perivaskuliren Gewebe Zellen mit gelbem Protoplasma und Kern- 
zerfall @. Bei % findet sich eine zweikernige Zelle, bei ¢, wo kein 
Endothel ist, sieht man ein zartes Fadengeriist und Protoplasma- 
massen das Lumen unregelmabig begrenzen. Derartige Zellen sind 
sehr hiiufig unter scheinbar normalem Endothel nachzuweisen. Trotz- 
dem hat Patenko 1879 die intravaskuliren Zellen auf eine Pro- 
liferation des Endothels zuriickgefiihrt. Heinz [25] trat dieser An- 
sicht 1888 bei: ,an Priiparaten von einem Uterus aus dem sechsten 
Monat kann ich die Angaben Patenkos von einer Wucherung des 
Endothels in den miitterlichen GefaBen bestiitigen. Man sieht hier 
die Endothelien stark vergréfert und vermehrt, zum Teil in das 
GefaBlumen hineinragend, zum Teil dasselbe ganz erfiillend“. Auch 
Pinto [26] ist der gleichen Ansicht. Doch haben sich Marchand 
1895 und Veit 1905 dagegen ausgesprochen. 

Wenn auch die Deutung Patenkos nicht richtig ist, so hat 
er doch eine véllig zutreffende Beobachtung gemacht. Er beschreibt 
die Alteration des Endothels, auf die er seine Ansicht griindet, fol- 
gendermafen: ,nicht etwa* (sc. ist das Endothel) ,eine diinne, 
doppeltkonturierte Platte mit kleien lokalen Erhabenheiten, den 
Kernen des normalen Endothels entsprechend, — sondern eine deut- 
liche Zellenschicht mit in das Gefiflumen stark hervortretenden 
Kernen.“ In dem proximalen Abschnitt des Gefifes der Fig. 7 
zeigt das Endothel die gleiche Verinderung. Peters und Jung 
haben dieses Verhalten des Endothels ebenfalls beschrieben, es aber 
nicht als einen hyperplastischen Vorgang gedeutet. Da in unserem 
GefaB das Endothel auf weiten Strecken fehlt, ohne daB dies als 
Artefakt gedeutet werden darf, da das intravitale Zugrundegehen des 
Endothels mit Sicherheit zu erweisen ist, liegt es niiher, die schein- 
bare Endothelproliferation als Ausdruck nekrobiotischer Prozesse zu 
deuten. An Fig. 7 der Jungschen Monographie ist dieses Verhalten 
des Endothels sehr gut zu erkennen. 

Wir kénnen bisher als gesichertes Ergebnis betrachten, daf 
an GefaéBen, deren Endothel zum Teil fehlt, Zellen ins Lumen hinein- 
zuragen scheinen, die auch in dem perivaskularen Gewebe und unter 
erhaltenem Endothel nachzuweisen sind und im Lumen wie im peri- 
vaskuléren Gewebe mannigfache Degenerationserscheinungen dar- 
bieten. 


Ks ist jetzt zu entscheiden, ob diese Zellen miitterlicher oder 
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fotaler Abstammung sind. Das Gefif liegt nahe dem intervillésen 
Raum, wo mit der Gegenwart fodtaler Elemente gerechnet werden 
mu. Nur durch eine scharfe Abgrenzung dessen, was fodtal und 
matern ist, kann die Frage nach der Natur der Zellen entschieden 
werden. Es verlangen in unserem Priparat zwei dem Gefi8 nahe 
fétale Gebilde Beriicksichtigung, eine Haftzotte mit einem nicht mehr 
proliferativen Epithel und die Zotten des nahen intervillésen Raumes, 
_ deren voll leistungsfaihiges Epithel in das miitterliche Gewebe ein- 
dringt. 

In Fig. 10 ist aus eimem anderen Schnitt des gleichen Blocks 
ein Teil des proximalen Gefifabschnittes gezeichnet, um das peri- 
vaskulare Gewebe gegen die in nachster Nahe liegende Haftzotte 
abgrenzen zu kénnen. Vom endothelfreien Lumen a erstreckt sich 
eine gleichartig gebaute Gewebsbriicke b zu der Haftzotte c. Wiah- 
rend das Gewebe an der Strecke d—e unmittelbar an das Zotten- 
stroma grenzt, schiebt sich im weiteren Verlauf eine Zellmasse zwi- 
schen Stroma und Gewebe ein, die sich bei schwacher VergréBerung 
~auBerordentlich deutlich gegen das perivaskulare Gewebe absetzt. 
Bei d und e einschichtig, wird diese Zelllage, besonders gegen f hin, 
mehrschichtig, um im weiteren Verlauf wieder einschichtig zu werden. 
Unter Zuhilfenahme stiirkerer Vergréferungen lassen sich die Unter- 
schiede zwischen dieser Zelllage und dem perivaskuléren Gewebe 
etwa folgendermafen charakterisieren: Die Kerne der trennenden 
Zelllage sind etwas kleiner und liegen infolge geringerer GréBe des 
Zellleibes dichter aneinander. Doch gilt das von den Kernen Ge- 
sagte nicht durchweg, wie der pyknotische birnférmige Kern g zeigt. 
Im Gegensatz zu den polygonalen Zellen des perivaskuliren Gewebes 
mit deutlicher Interzellularsubstanz, in deren Maschen die polygonalen 
Zellen liegen, zeigt die Zelllage mehr kubische Elemente, die keine 
Interzellularsubstanz erkennen lassen. Besonders auffallig ist der 
Unterschied in der Anordnung der Kerne in der Strecke d—e gegen- 
iiber den Auslaufern der Zelllage bei d und bei e. In der Strecke 
d—e haben die Kerne die gewisse Regellosigkeit der Anordnung, 
wie sie in dem iibrigen perivaskularen Gewebe herrscht, beibehalten. 
Bei d und e aber ordnen sich die Kerne mehr in einer Reihe, dem 
Zottenstroma folgend, etwa so, wie wir es bei einem Epithelbelag 
gewohnt sind. Zwar weicht diese mehr regelmafige Anordnung 
hinter d und e bald einer uniibersichtlichen Anhaufung der Kerne. 

Das Einzelindividuum der Zelllage von der isolierten Zelle des 


perivaskuliren Gewebes zu unterscheiden, ist nicht immer méglich. 
Wohl aber zwingt die Gesamtstruktur, Zelllage und perivaskulares 
Gewebe als etwas ganz Verschiedenes aufzufassen. 

Ueber das Zottenstroma ist kein Zweifel. Wir kénnten also 
annehmen, daf alles, was unmittelbar an das fétale Bindegewebe 
stoBt, fotales Epithel ist, finden aber zwei grundverschiedene Ge- 
websarten in Kontakt mit dem Zottenstroma. Das Gewebe, das wir 
nur in unmittelbarer Nahe des Stromas finden, und das ist die 
Zelllage, miissen wir auf alle Fille am ehesten als fétal ansehen. 
Es bleibt bei der Differenz der Zelllage und des perivaskuliren Ge- 
webes nichts anderes tibrig, als letzteres als matern zu betrachten. 
Man verfolge alle noch denkbaren Méglichkeiten und wird sofort 
sehen, daB sie ins Haltlose fiihren. Es ist auch eine gesicherte Tat- 
sache der Placentarhistologie, daB maternes Gewebe in unmittelbarem 
Kontakt mit dem Stroma der Haftzotten stehen kann. 

Mit Sicherheit kénnen wir hieraus schliefen, da das peri- 
vaskulare Gewebe mit dem Epithel der benachbarten Haftzotte nichts 
zu tun hat, Zur endgiiltigen Entscheidung, ob das perivaskulare 
Gewebe tatsichlich matern ist, ist es erforderlich, es gegen das 
Epithel der Zotten des intervillésen Raumes abzugrenzen, die mit 
dem miitterlichen Gewebe in engen Kontakt treten, aber einen héchst 
proliferativen Charakter bewahrt haben. 

Das GefaB ist mehrfach von den andrangenden Zotten eréffnet. 
Wie dabei das materne Gewebe zerfallt und in welcher Weise das 
fotale Epithel das Gewebe durchsetzt, soll Fig. 11 erlautern. Die 
Figur ist zwar nach einem anderen Schnitt der Serie gezeichnet, 
entspricht aber etwa der in Fig. 7 mit >< bezeichneten Stelle. 

Vom GefaéSlumen a durch die schmale Zone b perivaskularen 
Gewebes getrennt, finden wir ein schmales syncytiales Band c, das 
sich tber d unde in den syncytialen Ueberzug der Zotten des inter- 
villésen Raumes verfolgen laft. Bei f und g finden sich scheinbar 
Liicken — es sei daran erinnert, da§ der intervillése Raum hier 
blutleer ist — Liicken, die von dem gleichen Syncytium umrandet 
sind. Die Maschen h unterscheiden sich dadurch von den Liicken f 
und g, daf sie von einer im wesentlichen homogenen Masse aus- 
gefiillt sind. Die gleiche Substanz findet sich bei h auBerhalb der 
Maschen und geht allmablich in das zellreichere Gewebe b iber. 
Trotz dieser Differenz in dem Zellbefund, des Zellmangels im Maschen- 
inhalé und dem Vorhandensein von Zellen im perivaskulaéren Gewebe 
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sind beide identisch. Es finden sich tiberall in unserem Priaparat 
Stellen, wo Zellen in den Maschen des Syncytiums nachzuweisen 
sind, die mit den Zellen des perivaskuliren Gewebes iibereinstimmen. 
Auch an dem Inhalt der in Fig. 11 reproduzierten Maschen kénnten 
wir den zwingenden Beweis fiir die Identitat mit dem perivaskularen 
Gewebe fiihren. Doch werden sich die Grundlagen einer solchen 
Beweisfiihrung erst allmihlich im Laufe der Darstellung ergeben. 
Bei i legen syncytiale Bander begrenzt von zellhaltigem perivas- 
kularem Gewebe, ein weiterer Anhaltspunkt daftir, da der ver- 
schiedene Zellgehalt des in- und auferhalb der Maschen liegen- 
den Gewebes nicht gegen die Identitiit der Gewebe anzufiihren ist. 
Bei k ist das Syncytium und zum Teil schon Zottenstroma in Flichen- 
ansicht wiedergegeben. 

Ein héchst bemerkenswerter Nebenbefund ist die ovale gelbe 
Zelle 1. Sie scheint sich den Syncytialstrangen einzufiigen; auch die 
Binnenstruktur des Kernes wiirde damit im Einklang stehen. Der 
zarte protoplasmatische Ausliufer m einer benachbarten Syncytium- 
masse verstirkt diesen Eindruck der Zugehérigkeit der gelben Zelle 
zum Synecytium noch mehr. Doch sieht man bei anderer Hinstellung 
den Protoplasmafaden iiber die Zelle hinwegziehen und sich mit den 
feinsten Ausliufern von anderem Syncytium in Verbindung setzen. 
Die gelbe Zelle zeigt an ihrem einen Pol bei anderer Einstellung 
feine Auslaufer. Kine gelbe Zelle dieser Form ist im ganzen Be- 
reich des GefifBes nicht wiederzufinden, doch andere besser erhaltene 
Zellen der gleichen Form, die dort als Bindegewebszellen aufgefaft 
werden miissen. Auch diese gelbe Zelle diirfte dem Grundgewebe 
zuzurechnen sein. 

Das nekrobiotische perivaskulare Gewebe ist reichlich von 
fotalem Syncytium durchzogen. 


Ueber die Herkunft des Syncytiums iufern sich Strahl und 
Benecke [27] 1910 sehr zuriickhaltend: ,Nach unserer eigenen Aut- 
fassung ist in der Tat keines der bisher beschriebenen Priparate tber die 
erste Entwicklung der menschlichen Placenta so weit eindeutig, dafi es 
eine sichere Entscheidung der schwebenden Streitfragen erlaubt; aber 
daraus ergibt sich fiir uns als einzig mégliche Schluffolgerung der Satz: 
die Frage nach der Herkunft des Zottensyncytiums und der Zwischenzone 
und damit diejenige nach der morphologischen Bedeutung des intervillésen 
Raumes ist auch heute noch eine offene. 

Wer mehr behauptet, verlif®t den sicheren Boden. Es mag dies 


Zo Neb ae 


bedauerlich erscheinen, aber es diinkt uns doch zweckmifig, es einmal 
klipp und klar auszusprechen; denn es ist lediglich der Ausdruck einer 
Tatsache, um die wir mit allem Reden nicht herumkommen. “ 

Trotzdem mu8te, um iiberhaupt die Untersuchungen zu erméglichen, 
die allgemeine Anschauung von der fotalen Natur des Syncytiums_ als 
richtig vorausgesetzt werden. 


Ueberall — mit Ausnahme der gelben Zelle — ist die Ab- 
erenzung des Syncytiums gegen das Grundgewebe leicht durchzu- 
fihren. Das Syncytium durchsetzt das perivaskulare Gewebe in Form 
von mannigfach sich verzweigenden und anastomosierenden Zellver- 
binden. Durch diese héchst bedeutsame und charakteristische Nei- 
gung des Syncytiums zur Bildung eines Maschenwerks ist das peri- 
vaskulire Gewebe an manchen Stellen allseitig von Syncytialmassen 
begrenzt. Doch gilt dies nur fiir eine Ebene. Das perivaskulire 
Gewebe in solchen Maschen hangt in anderen Ebenen innig mit dem 
Inhalt der Nachbarmaschen zusammen. 

AuBerordentlich instruktiv ist in Fig. 128 das Verhalten des 
Syncytiums zum perivaskuléren Gewebe. Das Syncytium a steht mit 
der syncytialen Bekleidung des perivaskuliren Gewebes nach dem 
intervillésen Raum zu in kontinuierlicher Verbindung und laft sich 
von da auf Umwegen im gleichen Schnitt bis an das Zottensyncy- 
tium verfolgen, ist also nach unserer Voraussetzung fétal. Das 
Grundgewebe zeigt eine Struktur, die schon Friedlander bekannt 
war. In einer homogenen, die gerade eingestellte Zelle an Masse 
iibertreffenden Grundsubstanz liegen zwei Zellen und auferdem vier 
Kerne, deren Zellleib nicht mehr deutlich zu erkennen ist. Im Gegen- 
satz zur Zelle b, deren reichverzweigte Fortsatze so scharf hervor- 
treten, laBt die Zelle c keine Fortsitze erkennen. Ob dies in dem 
eigenartigen Verhalten der Zelle zum Syncytium seinen Grund hat, 
wie es durchaus méglich ist, muB dahingestellt bleiben. Da8 die 
Zelle b nach dem Syncytium zu von 1—2 keine Fortsiitze erkennen 
laBt, spricht sehr dafiir. 

Aus diesem Bild geht besonders klar hervor, daB eine sicher 
dem perivaskuliren Gewebe angehérige Zelle von fdtalem Syncy- 
tium umsponnen wird, und zwar nur in einem Teil ihres Umfanges. 

Das perivaskulére Gewebe liBt sich ebenso wie gegen das 
degenerierende Epithel einer nahen Haftzotte auch gegen das lebens- 
kraftige fotale Syncytium abgrenzen, von dem es stellenweise mannig- 
fach und héchst charakteristisch durchsetzt ist. Da etwa in De- 


generation begriffene Langhanszellen derartig von Syncytium durch- 
zogen sein kénnen, fiir solehe Annahme fehlt bis jetzt jede Grundlage. 
Wir miissen nach unseren augenblicklichen Kenntnissen auch hier 
das perivaskulare Gewebe als nicht fdtal ansehen. 

Fig. 12 gibt uns in « und ( noch eine weitere Stiitze fiir die 
Annahme einer maternen Natur des perivaskuliren Gewebes. Zellen 
mit solchem Reichtum an Protoplasmafortsitzen sind bisher an ein- 
wandfrei fotalem Gewebe noch nicht beschrieben. 

In fritheren Monaten der Schwangerschaft zeigen die Langhans- 
zellen ein ahnliches Verhalten, wie wir es eben beim Syncytium 
kennen gelernt haben. Diese innige Untermischung des miitterlichen 
Gewebes mit den fétalen Elementen hat fiir die Frage nach der 
Natur der intravaskularen Zellen eine grofie Bedeutung gewonnen. 
Es ist deshalb unbedingt erforderlich, daf man sich tiber den Modus 
des EKinwachsens der Langhanszellen und das, was wirklich eindeutig 
davon beobachtet ist, klar ist. Da die Beurteilung dessen, was in 
solchen Fallen fétal, was miitterlich ist, zuweilen ohne weiteres még- 
lich ist, da§ es nicht selten sehr schwierig sein kann und manchmal 
unméglich, ist in der Literatur hiufig hervorgehoben und nach un- 
seren Praparaten durchaus zu bestiatigen. Die folgende Angabe 
Strahls und Beneckes mége zeigen, wie schwierig die Beurtei- 
lung sein kann, wie vorsichtig z. B, die — wie sie es bei ihrem 
jungen Ei nennen — Zwischenzone zu deuten ist: ,Zwischen den 
beiden eben geschilderten Abteilungen der Schnitte, der einen rein 
miitterlichen und der anderen wesentlich fotalen, liegt nun ... eine 
Zone, welche mit beiden genannten Teilen ohne scharfe Grenze zu- 
sammenhangt; sie besitzt zwar an sich einen eigenartigen Bau, zeigt 
aber an ihren Grenzen solch wenig scharfe Ueberginge nach der 
einen Seite in die Saulen der Langhansschen Zellschicht, nach der 
anderen in die Decidua, daf zunichst nicht zu sagen ist, um was 
es sich der Herkunft oder Zugehorigkeit nach handelt.* 

Fig. 14 médge zeigen, wie die Langhanszellen miitterliches Ge- 
webe durchsetzen (Uterus 15). 

Die Gewebsmasse ist mit Ausnahme der Strecke a—b vom Blut 
des intervillésen Raumes bespiilt. Bei c tritt eine Langhanssche 
Zellsaule an den Gewebskomplex heran. Mit ihren Elementen in 
kontinuierlicher Verbindung und mit ihnen morphologisch identisch 
erstrecken sich Zellbander in das Innere einer im wesentlichen homo- 
genen Masse. Auch die Oberfliche ist tiberall von solchen Zellen 
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begrenzt. Bei d ist diese Zelllage einschichtig; dies ist die Aus- 
kleidungslage Frassis. 

Bei e finden wir ein Polster Langhansscher Zellen, das teils 
freie f, teils mit syncytialer Masse g erfiillte Liicken erkennen laBt. Ob 
derartige syncytiale Massen fétal oder matern sind, konnte ich weder 
an dieser, noch an zahlreichen anderen Stellen einwandfrei entschei- 
den). Die scheinbar freie Liicke f erweist sich bei stiirkerer Ver- 
erdferung als von einem zarten Fibrillennetz durchzogen, das voll- 
kommen dem kollagenen interzelluliren Fibrillennetz der Decidua 
gleicht, wie es in Fig. 9 bei 6 angedeutet und in Fig. 16 ausgeftihrt ist. 
Die Berechtigung dieser Deutung wird sich erst spiter ergeben. 

Bei h findet. sich eme scheinbar isolierte Syncytialmasse, die 
aber in der Serie ihren Zusammenhang mit einer gréferen der Wand 
des vorliegenden Gewebskomplexes aufliegenden Syncytialmasse er- 
kennen la$t. Bei k fallen zwei Zellen durch die Sichelform ihres 
Kernes auf. Welcher Natur diese Zellen k sind, lief sich nicht sicher 
entscheiden. Die blasser gefarbte, in der Hauptsache homogene, bei | 
etwas streifige Grundmasse laBt nur vereinzelt, z. B. bei u zwischen 
zwei Trophoblastbalken, Zellen erkennen, die sich deutlich von den 
Langhanszellen abheben. In der Zone 1 finden sich zahlreiche Kern- 
trimmer. Dieses im Absterben begriffene Grundgewebe, das sich 
iberall so deutlich von den wohlerhaltenen Langhanszellen unter- 
scheiden li8t, kann nur als miitterliches Gewebe gedeutet werden. 

Wir sehen also zweifellos fétale Zellziige — iiber die fétale 
Natur der Langhanszellen herrscht kein Zweifel mehr — ins miitter- 
liche Gewebe so einstrahlen, daf sie auf gréfere Strecken zu ver- 
folgen und von dem Grundgewebe, das wir als miitterlich ansprechen 
miissen, abzugrenzen sind (a2—§8, y—6, e—C). Durch quere Anasto- 
mosen zwischen zwei fétalen Zellstrahlen kann das Grundgewebe in 
emer Ebene allseitig von fétalen Elementen eingefaft sein, ahnlich 
wie wir es in Fig. 11 beim Einwachsen des Syncytiums gesehen 
haben, So ziehen von 4 nach $, von o nach = quere Verbindungen, 
wodurch Maschen entstehen, die von nekrotischer Decidua ausgefiillt 
sind. Hitschmann und Lindenthal [28] schreiben ther dieses 
Verhalten des Trophoblasten sehr treffend, da® ,von dem Tropho- 
blastmantel aus mehr oder minder dicke Ziige radiadr ins miitter- 


*) Weitere Untersuchungen haben ergeben, daB diese syncytialen Massen 
der gleichen Natur sind wie das Zottensyncytium. 


liche Gewebe eindringen und durch zahlreiche hervorragende quere 
Leisten abgeschlossene Riume bilden*. Rob. Meyer legt auf einen 
Punkt des Einwachsens der Trophoblastelemente ganz besonderen 
Nachdruck. Er betont, da die Langhanszellen sich ,nicht durch 
Wanderung, sondern durch Zellvermehrung in den Muskelinterstitien 
und langs der Gefife und in den GefaSwinden ausbreiten*, Auch 
nach unseren Priiparaten ist diese Kontinuitéat des Wachstums ein 
Punkt, der gar nicht scharf genug betont werden kann. 

Die Entstehung der Liicken zwischen den Trophoblastbalken 
bedarf noch einer eingehenden Wiirdigung, nicht nur mit Riicksicht 
auf die Thrombosenfrage, sondern vor allem mit Riicksicht auf ein 
eigenartiges Verhalten der jiingsten menschlichen Hier. 

Peters (S. 47) findet ,die Trophoblastschale in ihrer ganzen 
Masse von mehr oder minder grofen Blutlakunen durchsetzt*, — 
»Diese Blutlakunen, die iiberall prall mit wohlerhaltenem Blut ge- 
fiillt erscheinen, sind durch unregelmabig geformte, oft sehr breite 
Pfeiler und Zellbalken voneinander geschieden und sind von den 
peripherwarts liegenden Blutriumen ebenso durch mehr oder minder 
michtige briickenartige Ektoblastlagen getrennt. Das Ganze bildet 
ein kommunizierendes, aufSerordentlich vielgestaltiges oft in mehreren 
Stockwerken iibereinandergereihtes Hohlensystem, welches durch eine 
Anzahl von peripheren Einbruchspforten mit Blut gespeist ist. Die 
peripherst gelegenen Blutlakunen sind meist gegen das Decidua- 
gewebe noch von einer konzentrisch gelagerten diinnen Ektoblast- 
decke getrennt.* Peters glaubt, dafi dieses Hohlensystem dadurch 
entsteht, daB sich das miitterliche Blut aus den arrodierten Gefafen 
in die kompakte Trophoblastschale einwihle. Strahl und Benecke 
haben an ihrem jungen Hi diese fiir das Verstandnis der Entstehung 
des intervillésen Raumes so wichtige Struktur eingehend untersucht 
und dufern sich resiimierend folgendermafen dariiber (S. 52—53): 
»Die Zwischenzone und der Aufenteil der Fruchtblase — Syncytial- 
schicht sowohl wie Langhanssche Zellschicht — sind als Balkenwerk 
zu denken, in ibrer Anordnung allerdings recht verschieden geformt. 
Die Zellschicht wird ein im ganzen grobes, aber, wie uns scheint, 
ziemlich gleichmabiges Balkenwerk bilden, dessen Liicken — ein 
Hauptteil des intervillésen Raumes — eine ansehnliche Gréfe be- 
sitzen miissen.“ ... ,Es ist wahrscheinlich, da der Abschluf dieser 
Zone nach oben durch eine Art von durchbrochener Platte geliefert 
wird. Das letztere ist sicher der Fall mit der auf die Zottenlage 


aufgefiigten syncytialen Zwischenzone, die auch als Balkenwerk auf- 
gufassen ist, aber als Balkenwerk von ganz anderer Form wie das 
der Zellschicht; es ist vor allem unregelmafiger, seine Liicken sind 
teils recht betriichtlich, teils ganz geringfiigig und die Balken selbst 
von allen méglichen Dicken, von feinen Faden bis zu breiten Pi- 
lastern; jedenfalls sind Zellschichtbalken und syncytiale Balken zwei 
ganz verschiedene Dinge, was man sehr wohl auch mit der Annahme 
ganz gut vereinigen kann, daf die Grenze der beiden Zonen keine 
scharfe ist, sondern daf allmahliche Uebergange vorhanden sind.“ 
Doch ,die Frage nach der Herkunft ... der Zwischenzone und da- 
mit diejenige nach der morphologischen Bedeutung des intervillésen 
Raumes ist auch heute noch eine offene.* 

Beim jiingsten bisher bekannten menschlichen Ei ,all inter- 
mediate stages are seen between masses in which the vacuolation is 
commencing, and the spun-out plasmodial reticulum, the meshes of 
which are filled with maternal blood corpuscles‘ (Bryce und 
Teacher [29] 8.17). Bryce und Teacher dufern sich iiber die 
Entstehung dieses Lakunensystems folgendermafien, S. 18: ,The 
whole appearances presented by the plasmodium lead one to infer 
that the extraordinary irregularity in the disposition of the layer is 
due to a process of vacuolation which has broken up the larger so- 
lid masses into a sponge-work, and that the trabeculae of this 
sponge-work have broken down so as to allow the blood shed 
into the implantation space by the opening of the vessels, to 
pass into its meshes.“ Sie glauben also, da urspriinglich nicht 
mit Blut gefiillte Plasmodiumlakunen sich nachtraglich — nach 
ZerreiBung der Wainde — mit Blut fiillen. Wie sie sich die 
Entstehung der blutfreien Lakunen denken, dariiber folgendes: 
» Further, it appears probable that the vacuolated and spun-out con- 
dition of the plasmodium is due to the formation in the vacuoles 
of a digestive fluid, and that when this is shed by the rupture of 
the vacuoles its place is taken by maternal blood“ (S. 48). 

Blutkérperchenhaltige Maschen des syncytialen Retikulums hat 
Jung 1908 in seiner Fig. 19a abgebildet. Da die Krythrozyten 
ihm gequollen erschienen, halt Jung es fiir méglich, daf ,die Deck- 
schicht direkt imstande ist, das mtitterliche Blut in sich aufzunehmen, 
aufzulésen und zu assimilieren‘. 

Das eine ist aus all diesen Beobachtungen mit Sicherheit zu 
erschliefen, da bei einem Teil junger menschlicher Hier der inter- 
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villése Raum einem Schwamm gleicht, wo miitterliches Blut in un- 
regelmifigen Hohlriumen kreist, deren Winde zum Teil aus Lang- 
hanszellen, also einem einwandfrei fétalen Gebilde, zum Teil aus 
Syncytium bestehen, das wohl nach allgemeiner Ueberzeugung, aber 
nicht zweifelsfrei fétal ist (Strahl und Benecke), Ferner geht 
aus der Bryce und Teacherschen Beobachtung hervor, daf blut- 
freie Lakunen als Vorlaiufer der blutgefiillten zu betrachten sind. 
Sie glauben, dai diese blutfreien ,Vakuolen‘ fermentreiche Fliissig- 
keit enthalten, die sich spiter in den intervillésen Raum ergieSe, be- 
haupten aber an anderen Stellen, daf ,in some of the isolated 
masses of plasmodium vacuoles occur, which are either empty or 
partially filled with granular material“ (S. 17). 

Zu erkliren bleibt, wenn man sich nicht den referierten An- 
schauungen anschliefen kann, 

1. die Entstehung der blutfreien Liicken und 

2. ihr Uebergang in blutgefiillte Riume. 

In Fig. 14 ist zu ersehen, wie nekrobiotische Decidua in den 
Maschen der Trophoblastbalken liegt. Daf durch weiteren Zerfall 
der in den Maschen legenden maternen Substanz scheinbar leere 
Liicken innerhalb des Retikulums der Langhanszellen entstehen 
k6nnen, ist durch die Fig. 17 und 18 zu erweisen. Fig. 17 ent- 
stammt den oberflachlichsten Schichten der Basalis eines etwa 2 Mo- 
nate alten Eies (Uterus myomat.). 

Ein mehr oder weniger hochgradig nekrobiotisches Grund- 
gewebe a ist reichlich von Langhanszellen durchzogen, besonders 
reichlich bei B und C. Diese beiden Punkte unterscheiden sich von 
dem dazwischen und umliegenden Gewebe dadurch, dai ihr Gewebe 
lockerer gebaut ist. Von den zahlreichen Liicken zeigt die gréBte e 
eine instruktive Phase der Rarefizierung der Decidua. Die Liicke 
ist im wesentlichen von Langhanszellen umgeben, doch finden sich 
auch in Zerfall begriffene Deciduazellen zwischen ihnen. An ver- 
schiedenen Punkten, so bei d, sieht man Langhanszellen einstrahlen. 
Das Gefiige dieser die gréBte Lticke e umgebenden Zellen ist der- 
artig, daB die ins einzelne gehende Differenzierung dessen, was fétal 
und matern, stets etwas Subjektives an sich tragen wird. Schon bei 
schwacher Vergréferung erkennt man, da die Liicke nicht nur 
einen verwaschenen Inhalt hat; sondern daB bei f eine Zelle ins 
Innere vorspringt, die eine Deciduazelle sein kénnte. In Fig. 18 ist 
der Inhalt einer entsprechenden Liicke aus einem Nachbarpraparat 


bei starker VergréBerung wiedergegeben. Man erkennt ein unregel- 
mifiges Fachwerk, dessen Geriist nur ganz schwach gefirbte Massen 
einschlieBt. Doch finden sich bei 7 noch verwaschene Kerne, bei 0 

ein noch etwas besser erhaltener Kern. 

Die freie Liicke ist also nur vorgetiuscht und in Wirklichkeit 
ausgefiillt von hochgradig degenerierten Zellen. Etwas Aehnliches 
beschreibt Frassi [30]: ,Ich spreche von den Stellen, wo die Zell- 
siulen, bevor sie in Berithrung mit der Decidua kommen, sich in 
Lamellen teilen, die Lakunen einschlieBen. Diese sind dann von 
Detritus und degenerierten Hlementen erfiillt* (S. 681). Das Bild 
diirfte so zu deuten sein: bei dem Hinwachsen der Langhanszellen 
in die Decidua ist bei e eine gréfere Masche gebildet worden, wo 
ein etwas gréferer Komplex miitterlichen Gewebes von den fétalen 
Elementen freigeblieben ist im Gegensatz zur allernichsten Umgebung 
und zu C. An diesen Stellen ist die Decidua viel inniger von 
Trophoblastztigen durchwachsen. Durch die, wenn auch nicht liicken- 
lose, so doch weitgehende Hinscheidung vom Trophoblasten ist der 
groéBere Gewebskomplex der Lticke e der besonders tiefgehenden 
Einwirkung der fétalen Elemente ausgesetzt gewesen. Infolgedessen 
hochgradige Nekrose bis fast zum Zellschwund. Die schwache Farb- 
barkeit der Protoplasmareste ist nicht nur durch die hochgradige 
Degeneration bedingt, sondern durch einen Schwund von Substanz. 
An anderen Stellen eindeutiger zu sehen, ist sie doch auch hier 
schon aus einer fast freien Masche ¢ des Fachwerks zu erschliefen. 
Das Schwinden der degenerierten Zellsubstanz kénnte entweder da- 
durch zustande kommen, da das nekrotische Material als Embryo- 
trophe verwandt wird, oder dadurch, daB es durch den Lymphstrom 
fortgeschwemmt wird, Daf einer dieser beiden Faktoren oder beide 
fiir die Eliminierung des nekrotischen Materiales verantwortlich zu 
machen sind, ist deshalb wahrscheinlich, weil es hochgradig rare- 
fizierte Liicken gibt, wo keine Erythrozyten zu finden sind, wo also 
der dritte Rarefikationsfaktor héchstwahrscheinlich nicht in Tatigkeit 
getreten ist, 

In Fig. 19 ist eine weitere Phase des Rarefikationsprozesses 
reproduziert. Das Praparat entstammt der Schnittserie, der auch 
das Praparat der Fig. 14 entnommen ist. Die Wande der beiden 
Liicken a und b sind von Langhanszellen gebildet. Bei schwiacherer 
Vergroferung scheint die Liicke a nur Blut zu enthalten. Bei 
starkerer Vergréferung erkennt man die KErythrozyten in einem 


zarten Netzwerk, das dem der Fig. 16 gleicht. An der Scheidewand 
der beiden Liicken finden sich Zellen c, die sich durch die geringe 
GréRe und die Kompaktheit ihrer Kerne aufs deutlichste von den 
Langhanszellen unterscheiden. Bei d liegen drei derartige Zellen 
so, daB sie auf der einen Seite in der Liicke a und auf der anderen 
Seite in der Liicke b liegen. Die gleichen Zellen finden sich im 
Innern der Liicke b bei g eingebettet in das zarte Fibrillennetz. 

Dieses Bild geht aus der in Fig. 18 reproduzierten Phase da- 

durch hervor, da die nekrotischen Zellmassen bis auf einige resi- 
stentere Partien, die Zellen d und g, vollends weggeschwemmt sind. 
Dadurch tritt das interzellulire kollagene Fibrillennetz ebenso deut- 
lich hervor wie in Fig. 16. An Stelle der Zellen sind die Erythro- 
zyten getreten. Deshalb ist anzunehmen, daf der Blutstrom sich 
‘an dem Rarefikationsproze§ in diesen Maschen beteiligt. Da die 
Langhansschen Zellsiulen sehr haufig gegen den intervillésen Raum 
hin durch Syncytium abgeschlossen sind, ware noch zu erklaren, 
wie der Blutstrom in das Balkenwerk der Langhanszellen eindringen 
kann. Fiir unser Praparat zeigt der Verfolg der Serie, daf die 
Trophoblastelemente teilweise subendothelial eingedrungen sind. In 
Fig. 14 ist durch Strichelung die Partie angedeutet, wo sich an 
anderen Schnitten der Serie Endothel findet. Unter dem Einflu8 der 
nahen Langhanszellen ist das Endothel zugrunde gegangen und 
damit stand dem Blutstrom der Weg in die Maschen der Tropho- 
blastziige frei. 

Bei dieser Entstehung der Lakunen der Langhanszellen ist die 
Genese der Frossischen Auskleidungslage ohne weiteres klar. 

Die Zellen d zeigen aufs deutlichste, daS der Inhalt aller La- 
kunen zusammenhiangt, wie es auch mit der Strahl- Beneckeschen 
Darstellung der Struktur der Zwischenzone tibereinstimmt. 

Trotz der im wesentlichen gleichartigen Genese des Lakunen- 
systems der Langhanszellen und des Syncytiums der spiteren Mo- 
nate und der vielfachen Uebereinstimmung zwischen diesen Lakunen- 
systemen und dem syncytialen der ersten Monate, soll die Entstehung 
der Syncytiallakunen aus der frihen Zeit der Graviditat fiir sich 
untersucht werden. 

Unser Uterus 16 zeigt noch Anklinge an die syncytiale Zwischen- 
zone, so da wir die Méglichkeit haben, zu priifen, ob der Modus 
der Entstehung der Lakunen der Langhanszellen auch ftir dieses 
syncytiale Maschenwerk des 2. Monats gilt. 
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In Fig. 20 ist der an die Basalis angrenzende feil eines syncy- 
tialen Lakunensystems wiedergegeben, das in drei Viertel seiner 
Peripherie an den intervillésen Raum grenzt. Das syncytiale Maschen- 
werk, das den Jungschen Fig. 19a und 4, den Fig. 4 und 5 von 
Bryce und Teacher gleicht, la8t mehrere Liicken erkennen. Die 
Maschen a sind im wesentlichen leer, enthalten aber doch einige 
Protoplasma « — und Kerntriimmer (. Beziiglich der Scheidewande 
der Maschen sei auf das verwiesen, was Strahl und Benecke 
dariiber sagen. Die Wande der Lakunen sind membranés, wie bei ¢ 
zu ersehen ist. Die Masche a, ist aus verschiedenen Einstellungen 
heraus gezeichnet, wahrend der iibrige Teil der Figur bei fixer Kin- 
stellung angefertigt ist. Man sieht den urspriinglichen Umrif 30 
der Masche a, sich verjiingen zu 7—7. Nie war an unseren Pra- 
paraten der anatomische Nachweis einer Ruptur der Scheidewande 
méglich, wie es die Erklarung von Bryce und Teacher fordert. 
Wohl schien es zuweilen so, doch zeigte sich beim Bewegen der 
Mikrometerschraube sofort, da es ein Trugbild war. Die Liicken 
enthalten wie der intervillé6se Raum dieses Praparates kein Blut. 
In der Liicke b findet sich eine scheinbar bomogene Masse, die sich 
scharf von dem Protoplasma des einschlieBenden Syncytiums abhebt. 
In diese Masse sind bei y Kerne eingelagert, die sich durch ihre 
schwache Farbung und geringere GréBe aufs deutlichste von den 
Kernen ¢ des umgebenden Syncytiums unterscheiden. Der Inhalt 
der Masche b ist héchstwahrscheinlich nekrobiotisch, wihrend die 
syncytialen Wande der Lakunen sicher wohlerhalten sind. 

Strahl und Benecke berichten S. 48 iiber den Inhalt der 
Syncytiallakunen: ,An der Begrenzung der Hohlraéume sind die be- 
kannten Biirstensiiume vielfach auferordentlich deutlich und in den 
Raumen selbst liegen hiufig rundliche Klumpen von Syncytium, von 
denen nach ihrer Lage und Form anzunehmen ist, daf es sich um 
losgeléste und isolierte, in vielen Fallen wohl auch nur um band- 
formig gestaltete und vorgeschobene Teile des Syncytiums handelt.“ 

Danach ist mit der Méglichkeit zu rechnen, daS der Inhalt der 
Masche b dem gleichen Syncytium angehért wie die Wiinde der 
Lakunen. 

Inmitten der benachbarten nekrobiotischen Decidua m liegt das 
Syncytium h, das in dem gleichen Gegensatz zu dem Gewebe k 
steht, wie die Wand der Masche b zu ihrem Inhalt. Teilweise hat 
es den Anschein, als ob k aus Hinzelzellen bestiinde. Es ist des- 
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halb nicht ausgeschlossen, da es sich um ein symplasma maternum 
glandulare handelt. An unseren Praparaten war es nicht mdglich, 
tiber die Natur des Inhaltes der Masche b ins Klare zu kommen. 
Es kann deshalb nur das eine aus der Figur erschlossen werden, 
da die Syncytiallakunen Vorstadien haben, wo sie Zellen enthalten, 
die mit grofer Wahrscheinlichkeit dem Untergang geweiht sind. 

Fig. 21 ist geeignet, diese Deutung zu stiitzen und uns gleich- 
zeitig noch einen Schritt weiterzubringen. 

An das Zottenstroma a schlieBen sich bei b Langhanszellen an. 
Bei ¢ ist das Syncytium aufgelagert, um in das typische Gefiige 
des syncytialen Héhlensystems tiberzugehen. Eine Masche enthalt 
die Kinzelzelle d, die einen verwaschenen Kern besitzt und sich da- 
durch vom Syncytium und den Langhanszellen aufs deutlichste ab- 
hebt. Von den letzteren unterscheidet sie sich auch dadurch, daf 
- sie bedeutend gréfer ist. Daf diese Zelle d nekrobiotisch ist, laBt 
sich mit gréBerer Sicherheit behaupten, als es bei dem Inhalt der 
Masche b, Fig. 20, méglich war. Wir hatten also in einer Syncytial- 
lakune eine fast sicher nekrobiotische Zelle und zwar Einzelzelle, 
d. h. etwas dem Syncytium sicher Fremdes, Fiir die Deutung 
dieser Zelle kommen zwei Méglichkeiten in Betracht, sie kénnte eine 
nekrotische Zelle des miitterlichen Grundgewebes sein oder eine 
nekrotische Langhanszelle. Die bedeutende Gréfe der Zelle d gegen- 
iiber der ganz nahe benachbarten wohlerhaltenen Langhanszelle b 
spricht eine deutliche Sprache zugunsten der ersten Deutung. Doch 
kommen wir damit nicht tiber einen Wahrscheinlichkeitsbeweis 
hinaus. Absolut zwingend laft sich zurzeit dieser Punkt nicht ent- 
scheiden. 

Anders steht es mit den nekrotischen Zellen a in dem syncy- 
tialen Balkenwerk der Fig. 22. Daf sie miitterliche Zellen sind, 
laBt sich beweisen. Genau die gleichen Elemente finden sich reich- 
lich im intervillésen Raum. Sie gelangen zum Teil dahin durch 
einen ArrosionsprozeB an der Oberfliche der Basalis. Da in einem 
anderen Praparat Uterus 19 deutlicher hervortritt, wie wichtig 
dieser Vorgang fiir die Morphologie des intervillésen Raumes ist, 
sei dort der Nachweis der decidualen Natur dieser Elemente er- 
bracht. 

In Fig. 23 (Uterus 14) grenzt das Deciduagewebe a von b—c 
an das Syncytium, das bei c die alleinige Begrenzung des Zotten- 
stromas ist, bei d, getrennt durch eine Briicke, wieder an Syncytium 


und von e—f an eine schmale Haftzotte, deren epitheliale Beklei- 
dung auf der entgegengesetzten Seite bei g deutlicher durch einen 
glasigen Saum ersetzt ist. In der Strecke d—b grenzt das Decidua- 
gewebe an eine locker gefiigte Zellmasse x, die frei im intervillésen 
Raum liegt, der in diesem Praparat nur vereinzelte Erythrozyten 
enthilt. Die materne Natur dieser Zellen x ist zu beweisen. 

Die gleichen Zellen finden sich bei h, wo Fortsitze des Syn- 
cytiums der benachbarten Zotten in sie fingerférmig einstrahlen. 
Die Gréfe der Zellen ist recht verschieden; im allgemeinen er- 
scheinen sie kleiner wie die Deciduazellen a. Doch finden sich im 
Deciduagewebe viele Zellen, die nicht gréfer sind als die Zellen x, 
so daB diesem Punkt keine entscheidende Bedeutung zukommt. Die 
Zellen x sind vielgestaltig und bald scharf, bald ganz unregelmafig 
begrenzt. Zahlreiche Kerne zeigen Zerfallserscheinungen und im 
Einklang damit finden sich Zellen mit gelbem Protoplasma i. Nun 
zeigt das unzweifelhafte Deciduagewebe a, wo es in Degeneration 
begriffen ist, genau die gleichen Degenerationsformen wie die Zell- 
masse x, so bei | die verwaschenen Kerne, bei m den kaum mehr 
gefarbten Kern und als augenfialligstes Symptom der Uebereinstim- 
mung Zellen mit gelbem Protoplasma (in einem anderen Schnitt!). 

Also das gleiche Bild, wie wir es auf Fig. 7 fiir die scheinbar 
intravaskularen Zellen in ihrem Verhalten zu dem _perivaskuliren 
Gewebe kennen gelernt haben. Auch mehrkernige gréfere Zellen 
fehlen nicht, wenn sie auch vereinzelt sind. Doch geht die Ueber- 
einstimmung noch weiter. Das Deciduagewebe a geht ebenso un- 
scharf und bis in die feinsten Einzelheiten iibereinstimmend in die 
Zellmasse x tiber wie das perivaskulare Gewebe der Fig. 7, 9 6! 
und 24 in die scheinbar intravaskuliren Zellen. D. h. einige 
Zellen an der Grenze gehéren scheinbar halb der Wand, halb dem 
intervillosen Raum an und das interzellulire Fibrillennetz erstreckt 
sich noch zwischen die ersten Lagen der locker aneinandergereihten 
Zellen, die bei schwacher Vergréferung der Zellmasse x zugerechnet 
werden. Deshalb und auf Grund des Verhaltens des Syncytiums 
(bei h) miissen wir die Zellmasse x als matern ansehen. Dieses 
durchaus nicht seltene Bild ist auf Grund der Serie folgendermafen 
zu deuten: In einen gréferen Decidualkomplex senden die Zotten 
von den verschiedensten Seiten Syncytium in der Art hinein, wie es 
Fig. 11 zeigt. Bei diesem unregelm&fSigen Einwachsen kann es da- 
hin kommen, da§ sich an der Basis des Gewebskomplexes ein enges 
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syncytiales Maschenwerk bildet durch Vereinigung der von den ver- 
schiedenen Seiten einander entgegensprossenden Syncytialziige, bevor 
das Zentrum ebenfalls durchwachsen ist. An der Peripherie wichst 
ebenfalls Syncytium in den Decidualkomplex, so daB gewissermafen 
eine grofe Masche gebildet wird, deren Inhalt infolge der allseitigen 
Kinwirkung des Syncytiums in seiner Lebensfahigkeit leidet und 
auferdem durch die Art des Einwachsens dem Blutstrom zugingig 
ist. Das Gefiige dieser geschadigten Zellen wird durch die rare- 
fizierende Wirkung des Blutstroms so gelockert wie es die Zellmasse x 
zeigt. Die Zellen x verlieren sich allmihlich zwischen den Zotten. 
Ob wir darin den Ausdruck des Fortgeschwemmtwerdens sehen 
miissen oder ob diese Zellen sich noch an ihrem urspriinglichen 
Platz befinden und die trennenden Liicken durch Rarefikation ent- 
standen sind, JaBt sich nicht sicher entscheiden. Nur sei hervor- 
_ gehoben, da die Liicken nicht das beim Rarefikationsprozef restie- 
rende interzellulare Fibrillennetz enthalten, was eher dafiir sprechen 
wiirde, daf der Blutstrom die Zellen auseinandergedringt hat. Ab- 
solut beweisend ist das Fehlen des Fibrillennetzes deshalb nicht, 
weil es nicht ausgeschlossen ist, da es sekundar durch den Blut- 
strom zum Schwinden gebracht ist. 

Es gibt also miitterliches Gewebe in verschiedenem Degene- 
rationszustand im intervillésen Raum, s. Bryce und Teacher. Da 
nun in den syncytialen Lakunen des Uterus 23 die gleichen degene- 
rierten Zellen liegen wie im intervillésen Raum, miissen wir auch 
sie als matern betrachten. 

Fiir die Frage nach dem primiren Inhalt der Syncytiallakunen 
ist aber mit dieser Feststellung fiir unser Praparat nichts gewonnen. 
Mit dem Blut kénnten auch die im Blut des intervillésen Raumes 
enthaltenen nekrotischen Zellen in die Lakunen gelangen. 

Fiir den primaren Inhalt der Lakunen der Langhanszellen war 
der zwingende Beweis der miitterlichen Natur (kollagenes Fibrillen- 
netz!) méglich, ebenso fiir die Maschen des Syncytiums der spateren 
Monate und zwar ebenfalls auf Grund des Fibrillennetzes und anderer 
friiher besprochener Momente. Bei der gesonderten Betrachtung 
der Syncytiallakunen in friiher Zeit der Schwangerschaft war ein 
ihnlich zwingender Beweis nicht méglich. Auf Grund des uns fiir 
diese Frage zur Verfiigung stehenden geringen Materials koénnen 
wir sagen, daf vieles daftir spricht, daf der primare Inhalt der 


Syncytiallakunen auch in dieser Zeit der Graviditiit materner Natur ist. 
Hinselmann, Schwangerschaftsthrombose. 3 
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Auf Grund der Identitét des Syncytiums der friiheren und 
spiteren Monate, ferner in Anbetracht der Tatsache, daf die Syncy- | 
tiallakunen der frihen Monate ebenfalls zellerfiillte Vorstadien 
haben (bes. Fig. 21), ist kaum daran zu zweifeln, daf die Syncytial- 
lakunen der ersten Zeit in gleicher Weise entstehen wie die Lakunen 
der Langhanszellen *). 

Die Orientierung tiber die Art des Kinwachsens fétalen Epithels 
in miitterliches Gewebe, von rein morphologischem Standpunkt fir 
die Thrombosenfrage unumginglich nétig, hat die groBe morpho- 
logische Bedeutung zweier Faktoren, der Thrypsis und der Rare- 
fikation miitterlichen Gewebes, gezeigt, deren Wirksamkeit schon 
der Pseudothrombus und Blutsinus demonstriert hatten. Wie sie 
noch weiterhin fiir die Morphologie der Placentarstelle bedeutungs- 
voll sind, wird die weitere Verfolgung der scheinbar intravaskulairen 
Zellen zeigen. 

Das perivaskulare Gewebe der Fig. 7 war durch Abgrenzung 
gegen das degenerierende Hpithel einer nahen Haftzotte und gegen 
das eindringende Syncytium der Zotten des intervillésen Raumes als 
matern erkannt worden. Ferner hatten die Strahlenzellen des peri- 
vaskularen Gewebes keinen Zweifel mehr an seiner miitterlichen 
Natur gelassen. Durch die morphologische Uebereinstimmung mit 
dem Arrosionsproze} der Fig. 23 haben wir eine weitere Stiitze fiir 
die Richtigkeit dieser Deutung gewonnen. 

Verfolgen wir der Vollstandigkeit halber das perivaskulire Ge- 
webe an den intervillésen Raum Fig. 13, so sehen wir, wie es an 
der uns aus Fig. 10 bekannten Haftzotte a die gleiche Struktur 
zeigt, d. h. von b—c unmittelbar an das Zottenstroma stéft, von 
c—d und von b—e durch Zellen davon getrennt ist, die wir als 
Fotalepithel ansprechen muBten. Von dem intervillésen Raum g 
oder einer Bucht desselben, die tiberdacht ist von einem Ast f der 
Haftzotte, ist das perivaskulire Gewebe getrennt durch ein zartes 
Syncytialband. Bei i befindet sich eine Gewebspartie im Stadium 
der Koagulationsnekrose. Sie ist schon im ni&chsten Schnitt zum 
gréBten Teil mit Syncytium durchsetzt. 

Sollte nur nach dieser Grenze gegen den intervillésen Raum 
tiber die Natur des perivaskulaéren Gewebes entschieden werden, so 


*) Higens auf diesen Punkt gerichtete erneute Untersuchungen haben 
den zwingenden Beweis ergeben, daf diese Syncytiallakunen durch Rarefikation 
miitterlichen Gewebes entstehen. 
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gabe es eine Anordnung der Langhanszellen und des Syncytiums, 
die bei der Abgrenzung zu beriicksichtigen wire. Die Zellsiiulen 
der Langhanszellen kénnen ebenso vom Syncytium begrenzt sein. 
Die Aehnlichkeit kann sogar so weit gehen, daf sich zwischen 
Syncytium und Langhanszellen die gleichen Liicken finden wie hier 
bei « zwischen perivaskularem Gewebe und Syncytium. Da8 diese 
Liicken ein Kunstprodukt sind, ist deshalb fiir die Deciduagrenze 
nicht wahrscheinlich, weil sie meistens Zelltriimmer enthalten. Auch 
sind sie hiufig von jenem zarten Fibrillennetz durchzogen, das wir 
schon mehrfach als Ueberbleibsel rarefizierter Decidua kennen ge- 
lernt haben. Die Fortsitze der Basaliszellen zeigen zuweilen ein 
_ eigenartiges Verhalten an der Grenze solcher subsyncytialer Spalten. 
Es ist in Fig. 12a reproduziert. Die subsyncytiale Spalte a wird 
durch das Syncytium b vom intervillésen Raum c geschieden. Sie 
ist nicht leer, sondern enthalt eine verwaschene Substanz — in der 
Figur absichtlich fortgelassen —, deren Natur nicht mehr genau zu 
erkennen ist. An den zwei Fortsatzen der Strahlenzelle d, die in 
den Spalt einmiinden, erkennt man knopfférmige Endanschwellungen. 
Ganz abgesehen von den eben hervorgehobenen Punkten diirfte die 
intravitale Entstehung dieses Bildes deshalb wahrscheinlich sein, 
weil in der Gewebspartie 8 die Zelle c keine Fortsitze erkennen 
1aBt und die Zelle b auffallenderweise nach dem Syncytium zu keine 
Fortsatze aufweist, obwohl diese Zelle sonst sich nach allen Rich- 
tungen reich verzweigt. Es scheint so, als ob unter der unmittel- 
baren Kontaktwirkung des Syncytiums die Fortsitze zugrunde gehen. 
Eine Phase dieses Prozesses wiirde dann die knopfférmige An- 
schwellung der Fortsatze darstellen. 

Das Verhalten des Syncytiums wiirde nicht erlauben, das peri- 
vaskulare Gewebe als matern zu erkennen. Wohl aber erlaubt das 
Gesamtverhalten eine deutliche Scheidung. Vergleicht man das 
perivaskulare Gewebe der Fig. 13 mit den Komplexen der Lang- 
hanszellen in Fig. 14 — beide sind bei gleicher Vergréferung ge- 
zeichnet —, so ist der Unterschied durch Gréfe und Form der 
Zellen, GréRe und Farbbarkeit der Kerne unverkennbar. Die Heran- 
ziehung eines Praparates aus einem anderen Schwangerschaftsmonat 
ist zwar fiir die Beweisfiihrung, wenn irgend méglich, zu umgehen. 
Doch enthielt dieser Uterus des 6. Monats keine Gebilde mehr, die 
einwandfrei als Langhanssche Zellsiulen hitten gedeutet werden 
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Nachdem wir das in verschiedenen Stadien der Nekrose befind- 
liche perivaskulire Gewebe als sicher matern erkannt haben, fragt 
es sich, ob der Endothelverlust und das eigenartige Verhalten des 
Wandgewebes zum Lumen oder vermeintlichen Lumen ein Kunst- 
produkt ist oder ob wir hier den Ausdruck intravitaler Vorgange 
vor uns haben. 

Die intravitale Entstehung ist nur dann mit Sicherheit zu er- 
weisen, wenn es gelingt, die nekrotischen Deciduazellen zwischen in- 
taktem Endothel zu finden, also von ihrem urspriinglichen Sitz fort- 
geschwemmt. 

In Fig. 26 findet sich in einem kapillaren, mit Endothel aus- 
gekleideten Spalt in nachster Nachbarschaft unseres Paradigmas 
eine der uns bekannten gelben Zellen. Der Zellleib zeigt wieder 
den eigenartigen scholligen Bau, und zwar ohne eine periphere un- 
verinderte Protoplasmazone freizulassen, und besitzt noch einen viel- 
leicht etwas verwaschenen Kern. Die Kapillare ist durch die Zelle 
deutlich ausgebuchtet. Wiahrend die Endothellage bei a sehr deut- 
lich die Zelle vom Wandgewebe trennt, ist sie bei b nicht so gut 
zu erkennen. Doch la®t sie sich bei giinstiger Einstellung und bei 
schwacher Vergréferung einwandfrei nachweisen. In einer so diinn- 
kalibrigen Kapillare wird ein grofer intravaskulirer Kérper die 
Wandung dehnen. Dadurch riicken die Kerne auseinander, was den 
Nachweis einer kontinuierlichen Endothellage zumal bei starker Ver- 
gréBerung erschwert. Die Kapillare findet sich an der Muscularis- 
mucosa-Grenze. 

Fig. 27 entstammt der gleichen Serie und laft die intakte 
Endothellage besser erkennen. Bei stirkerer Vergréferung laft sich 
bei a noch ein Endothelkern nachweisen. Trotz der Unméglichkeit, 
bei b die Endothellage deutlich so weiter zu verfolgen, wie es bei 
einem schrég oder tangential geschnittenen Gefa8 zu erwarten wire, 
kann man doch das Wesentliche an der Figur einwandfrei erkennen. 
Das Gefi§ enthilt nirgends Blut, dagegen eine eigenartige grau- 
blaue, kleinschollige Masse, die mit dem Inhalt benachbarter blut- 
haltiger GefiiBe ebenso kontrastiert, wie sie mit dem verwaschenen 
Protoplasma zerfallender Deciduazellen oder ihren Triimmern nach 
Farbung und auch sonstigem Verhalten in Parallele zu bringen ist. 
In diese Masse a sind an den verschiedensten Stellen Zellen ein- 
gelagert. Hs sind vorzugsweise Zellen mit gelbem Protoplasma, die 
teils einzeln liegen, wie bei d, teils zu mehreren, wie bei e, f und g. 


LE tae ty veel 


Bei «, @ und ¥ sind Zellen zu erkennen, deren Protoplasma nicht 
den geringsten gelben Farbenton zeigt («) oder erst ganz leicht 
gelblich erscheint (8 und 4). 

Fig. 25 ist geeignet, auf die Herkunft der grauen Masse ¢ Licht 
zu werfen. Innerhalb des iiberall mit Endothel bekleideten GefiBes 
sieht man bei einer bestimmten Hinstellung einen homogenen gelben 
Ton, der sich bei anderer Einstellung in einzelne gelbe Zellen auf- 
lésen JaBt, die dicht aneinanderliegen. In sie eingelagert findet sich 
eine unregelmafig geformte graue Masse, die bei a und b aus degene- 
rierten Zellen zu bestehen scheint. a zeigt bei o einen etwas helleren 
runden Fleck, der als schlecht gefirbter Kern angesprochen werden 
kann. Daf diese Deutung richtig ist, beweist die Zelle b, die einen 
unregelmaBig geformten, in Zerfall begriffenen Kern aufweist. Das 
Protoplasma dieser Zellschatten hat die gleiche Ténung wie die 
graue Masse c der Fig. 27. Daf in der Tat die graue Masse fort- 
geschwemmte Zellsubstanz ist, werden wir spater im einzelnen er- 
welsen. 

Aus diesen Fig. 25—27 ergibt sich das eine mit Sicherheit, 
daf Zellen, die den perivaskuliren Zellen der Fig. 7 gleichen, sich 
intravaskular nachweisen lassen, und zwar in GefafBen, die keinen 
homogenen Saum erkennen lassen und in ihrer Wand keine Zellen 
enthalten, die mit den intravaskularen zu identifizieren waren. Es 
kénnen also die intravaskularen Zellen nur intra vitam dorthin ge- 
langt sein. 

Nach der Struktur der GefaBe und nach der Blutleere des 
Lumens ist es méglich — sicher deshalb nicht, weil der intervillése 
Raum kein Blut enthalt —, daB es sich um Lymphgefafe handelt. 
Nach Schick kann man ,die Blutkapillaren nur dadurch von den 
Lymphkapillaren unterscheiden, da sie rote Blutkérperchen ent- 
halten*. Mit dem Nachweis der perivaskulairen Zellen der Fig. 7 
innerhalb von Lymphgefafen ist aber fiir die Entscheidung der Frage, 
ob der Endothelverlust und die eigentiimliche Wandstruktur an 
unserem Paradigma intravital entstanden ist, nichts gewonnen. Es 
wire mdglich, daB in dem nekrobiotischen perivaskularen Gewebe 
bei erhaltenem Endothel mit dem Saftstrom Zellen und Zelltriimmer 
fortgeschwemmt wiirden. ‘ 

Es ist deshalb erforderlich, die nekrobiotischen, urspriinglich 
perivaskulaéren Zellen zwischen intakten Endothellagen eines blut- 
haltigen GefaBes nachzuweisen. Das intramuskulire Gefaf der Fig. 47 
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zeigt eine tiberall intakte Endothelauskleidung. Hs liegt in einem 
bindegewebereichen Muskelinterstitium. Im allgemeinen nur sparlich 
von Muskelzellen durchzogen, wird das Bindegewebe vom Endothel 
stellenweise von einer verschieden dicken Muskelschicht getrennt. 
Im Lumen liegen Erythro- und Leukozyten, auferdem die eigen- 
artige feinstfibrillare braunliche Masse a, in die hochgradig degene- 
rierte Zellen eingelagert sind. Diese im reproduzierten Abschnitt 
nicht sichtbaren Zellen sind im Giesonpraparat braun gefarbt und 
auch in anderen bluthaltigen GefaéBen des Blocks isoliert wieder- 
zufinden, und zwar gar nicht selten. Zuweilen hangen zwei bis drei 
derartige Zellen zusammen, doch kénnen sie auch in einem groferen 
Verbande angetroffen werden, wie unsere Fig. 47 bei b erkennen 
laBt. Die Zellen sind ganz besonderer Art. Daf sie maternes Ge- 
webe sind, wird spiter eingehend zu beweisen versucht. Die Wand 
des GefiBes zeigt keine degenerativen Vorginge. Damit ist bewiesen, 
daB in Degeneration begriffene miitterliche Zellen in bluthaltigen 
GefaBen zwischen intaktem Endothel angetroffen werden kénnen, 
daB sie also dahin verschleppt werden. Da die Struktur des peri- 
vaskularen Gewebes der Fig. 47 doch so ist, da§f man sie kaum 
einem Lymphgefaf zuschreiben wiirde, kénnen wir sagen: in De- 
generation begriffenes miitterliches Gewebe kann zwischen intakten 
Endothellagen eines BlutgefaifBes nachgewiesen werden. 

Diese Tatsache ist deshalb von fundamentaler Bedeutung, weil 
der Nachweis nekrotischer materner Zellen in einfach bluthaltigen 
GefaBen aus einer Erwigung heraus nicht den gleichen Wert besitzt. 

Bei dem Kinwachsen fétaler Elemente nach dem Modus der 
Fig. 11 und 14 und der nachfolgenden Rarefikation des in den 
Maschen liegenden maternen Gewebes, ferner bei dem Arrosions- 
prozeB an der Oberflaiche der Basalis (Fig. 23) ist es méglich, daf 
Lymph- und Blutstrom in offene Verbindung treten, und dadurch 
kann Blut in die Lymphbahnen gelangen. Der Nachweis, daf dies 
tatsachlich der Fall ist, ist nur an arteriell und venés injizierten Uteri 
zu erbringen. Daf nicht etwa die weiten Blutraume der Uterus- 
muskulatur alle als blutgefiillte Lymphriume zu deuten sind, zeigen 
einwandfrei die Injektionsuteri Freunds. Daf die gleichen Blut- 
raume auch in der Muskulatur auBerhalb der Placentarstelle vor- 
kommen, diirfte auch gegen diese Deutung sprechen. Doch ist dieser 
Punkt in Anbetracht der reichlichen Anastomosen der Lymphgefafe 
nicht voll beweiskraftig. 
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Aus diesem Grunde ist es von so grofer Bedeutung, daf 
materne nekrotische Zellen in einem Gefi§i nachzuweisen sind, das 
sich durch seine Wandstruktur als BlutgefaS dokumentiert. 

Damit wissen wir, daf unser Paradigma durch hochbedeutsame 
intravitale Vorgiinge entstanden ist. Fig. 32 mige als weitere Stiitze 
dienen. 

Ks ist ein Wandabschnitt eines bluthaltigen GefiBes reprodu- 
ziert, das voéllig innerhalb der Muskulatur gelegen, doch den Zotten 
benachbart ist, weil die Muskulatur ihnen in diesem Bezirk als Haft- 
boden dient. Das Lumen a enthilt Blut und grenzt von b—c an 
Endothel, im iibrigen Teil der reproduzierten Stelle an Zellen, die 
den subendothelialen gleichwertig sind und aufBerdem jene dunkle 
Granulierung zeigen, die den ersten Beobachtern dieser Vorginge so 
auffallig war. Wie schon erwihnt, ist dies eine Higentiimlichkeit 
der in den oberflaichlichen Schichten der Muskulatur liegenden Ge- 
faBe. Das perivaskulire Gewebe d hebt sich dadurch, da® es in 
Koagulationsnekrose ist, deutlich von den peripheren Muskelzellen 
ab. Bei e findet sich eine intrazelluliare Vakuole. Solche scheinbar 
leeren Raume finden sich haufiger inmitten der nicht endothel- 
bedeckten Zellen f. Zwischen diesen Zellen finden sich bis zu g, 
d. h. dem Punkt, wo die Zellen f wieder in das Gefiige des homo- 
genen Saumes iibergehen, Erythrozyten. In dem endothelbedeckten 
perivaskularen Gewebe sind keine roten Blutkérperchen zu finden. 
Das Endothel ist hypertrophisch. Das Bild diirfte foleendermafen 
zu deuten sein: Durch ein schidigendes Agens ist Endothel und 
ein Teil des umliegenden Gewebes nekrobiotisch. Stellenweise 
ist das Endothel véllig zugrunde gegangen, so daf Blut zwischen 
die Zellen eindringen konnte. Da die Liicken keine Erythrozyten 
enthalten, diirfte es sich um intrazellulare Degenerationsvakuolen 
handeln, wie sie auch an den verschleppten Zellen der Fig. 47 zu 
beobachten waren. Es ist diese Deutung auch besonders mit Riick- 
sicht auf die Zelle e wahrscheinlich, deren Kern sich der Vakuole 
anfiigt, wie der Kern einer Fettzelle dem Fetttropfen. 

Von entscheidender Bedeutung fiir die Beurteilung dieses Bildes 
ist das Verhalten der Erythrozyten. Wo Endothel ist, finden sie 
sich nicht, wo es fehlt, finden sie sich zwischen den Zellen des peri- 
vaskularen Gewebes. 

Wir erschlieBen auch hieraus das intravitale Schwinden des 
Endothels und die Kinwirkung des Blutstroms auf das endothel- 


JA ese 


entblogte Wandgewebe, also das gleiche, was wir allerdings viel 
ausgesprochener schon beim Pseudothrombus und Blutsinus kennen 
gelernt haben. 

In der Analyse unseres Paradigmas sind wir jetzt so weit, daf 
wir sicher sagen kénnen, daf das perivaskulare Gewebe matern ist 
und daf sein eigenartiges Verhalten zum GefafSlumen der Ausdruck 
intravitaler Vorginge ist. 

Alle Autoren nehmen an, daf die locker gefiigten Zellen, die 
in Fig. 7 durch ——+ gekennzeichnet sind, im Gefaflumen liegen. Da 
das Endothel an unserem Paradigma nur inselweise erhalten ist, ist es 
unméglich, das eigentliche Lumen zu bestimmen. Es kann infolge- 
dessen ohne weiteres nicht entschieden werden, ob die locker ge- 
fiigten Zellen tatsichlich intravaskular liegen. In keinem unserer 
Praparate war es méglich, diese Zellen einwandfrei innerhalb des 
urspriinglichen Lumens thryptischer GefaBe nachzuweisen. Wo das 
Endothel fehlt, begrenzen sie nur das Lumen. Da auferdem die 
GefiBe mit homogenem Saum und gut erhaltenem Endothel iiberall 
ein bedeutend geringeres Kaliber haben als die GefaBe, an denen 
das Endothel zum gréften Teil fehlt und die locker gefiigte Zell- 
lage den Uebergang zum besser erhaltenen Gewebe vermittelt, lag 
die Deutung nahe, dafi das, was in Fig. 7 als Lumen erscheint, 
nicht nur die urspriingliche GefaBlichtung ist, sondern daf die ur- 
spriingliche GefaBlichtung durch Rarefikation des perivaskularen Ge- 
webes erweitert ist, in der gleichen Art, wie wir es schon beim 
Pseudothrombus und Blutsinus kennen gelernt haben. 

In Fig. 7 findet sich in dem vermeintlichen Lumen eine ver- 
waschene Masse p, die ganz unregelmifig verteilt ist und stellen- 
weise das ganze Lumen durchquert. Bei Oelimmersion 168 zeigt 
diese Masse eine Struktur, die uns schon in dem Fibrillennetz der 
Rarefikationsliicken, bei dem ArrosionsprozeB der Basalis und in 
Fig. 11¢ entgegengetreten ist. Feinste Fibrillen bilden ein unregel- 
mafiges Geriistwerk, in dessen Maschen sich bei a eine unregel- 
mabig geformte, schwachrosa bis leicht violett gefiirbte Substanz 
findet. Daf sie in Degeneration begriffenes Protoplasma ist, zeigt 
der Inhalt der Maschen b. Dort sehen wir schwach gefarbte und 
unregelmifig geformte Kerne in die gleiche Substanz eingelagert. 
Andere Maschen c erscheinen véllig leer. Stellenweise scheinen bei 
schwacher VergréBerung durch den leuchtenden Eosinton auffallende 
Erythrozyten in den Maschen zu liegen. Doch ist es bei stirkerer 


Vergréferung unméglich, sie mit Sicherheit von den mannigfaltig 
gestalteten Protoplasmaschollen zu trennen. 

Verfolgt man dieses Fibrillennetz dahin, wo es in das Wand- 
gewebe tiberzugehen scheint, so sieht man Fig. 16 4, wie die Fibrillen 
auch noch besser erhaltene Zellen umspinnen. Die Deutung dieser 
Vorgiinge ist durch die exakten Untersuchungen Hérmanns und 
Bjérkenheims [31] erméglicht. 

Wir sehen die Deciduazelle in allen Phasen der Degeneration 
bis zum volligen Zerfall in den Maschen des interzellularen Fibrillen- 
netzes, das von H6rmann mit der Bielschowskyschen Methode, von 
Bjérkenheim mit der Thrypsinmethode untersucht worden ist. 
Diese letztere Untersuchung ist deshalb fiir uns ganz besonders 
wichtig, weil Bjérkenheim das Fasergeriist durch das gleiche 
Prinzip dargestellt hat, dem auch unser Bild seine Entstehung ver- 
dankt. Die von Ewald und Kiihne in die Histologie eingefiihrte 
Thrypsinverdauungsmethode beruht darauf, daB Zellen und elastische 
Substanz durch Thrypsin zerstért werden, so daf nur die kollagene 
Substanz zuriickbleibt. Die Zuverlissigkeit dieser Methode soll so 
weit gehen, da ,die Thrypsinverdauung fiir kollagenes Gewebe eine 
sichere chemische Reaktion ist‘ (Bjérkenheim). 

Da nun die Zelltriimmer aus den Maschen durch den Blut- 
strom und vielleicht auch auferdem durch den Lymphstrom fort- 
geschwemmt werden, so sehen wir hier intravital das kollagene inter- 
zellulare Fibrillennetz auf dieselbe Weise entstehen, wie es auch am 
exaktesten kiinstlich dargestellt wird. 

Beim Pseudothrombus haben wir schon etwas Aehnliches kennen 
gelernt. Wir hatten dort auf Grund der Aehnlichkeit des restieren- 
den Fibrillengeriistes mit dem, was H6rmann von der Muskularis 
der Tube berichtet, und auf Grund anderer Beobachtungen jene 
Fibrillen als kollagen und interzellular gedeutet. Die intrafascikulare 
Zwischensubstanz der Uterusmuskulatur, bis vor kurzem noch nicht 
klar erkannt (siehe Bay er [32]), ist von H6h] und Moraller treffend 
beschrieben (S, 25). Auch auf Grund unserer Praparate ist nur zu 
bestatigen, dafi die Uterusmuskulatur sich beziiglich ihrer Zwischen- 
substanz in nichts von der glatten Muskulatur anderer Organe unter- 
scheidet. Auch beim Pseudothrombus war die kollagene resistentere 
Substanz durch Thrypsis und Rarefikation des perivaskularen Ge- 
webes zur isolierten Darstellung gelangt. 

Ebensowenig wie der Pseudothrombus und die Balken des Blut- 
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sinus im urspriinglichen GefiSlumen liegen, sondern nur durch 
Thrypsis und Rarefikation mit Einbeziehung der Rarefikationsliicken 
in den Blutkreislauf scheinbar intravaskulir liegen, ebensowenig 
kann die locker gefiigte Zelllage der Fig. 7 als intravaskulir be- 
zeichnet werden. 

Das Gesamtbild entsteht etwa folgendermafen: Das Endothel 


und das umliegende miitterliche Gewebe eines Blutgefifes — die 
Natur der GefaiBe bleibe immer noch unentschieden — wird durch 


ein Agens geschidigt, dessen Natur ebenfalls einstweilen dahin- 
gestellt bleibe. Es wird mehr oder weniger nekrobiotisch und bildet 
so den homogenen Saum um das Gefif. Je nach der Natur der 
zufallig um das GefaB liegenden Schleimhautelemente wird die Morpho- 
logie des nekrobiotischen Vorganges aiuSerst mannigfaltig sein, ein 
Punkt, der fiir die ganze Thrombosenfrage verhiingnisvoll ge- 
worden ist. 

Geht das Endothel, vielleicht nach Passierung des hypertrophisch- 
degenerativen Stadiums (Peters, Jung), an einer Stelle zugrunde, 
liegen also die Wandzellen blo®, so hat der Blutstrom Gelegenheit, 
etwaige Gewebstriimmer fortzuschwemmen. Die Degeneration des 
perivaskularen Gewebes ist vielleicht nicht iiberall gleichmafig weit 
gediehen oder die Strukturverhaltnisse sind verschieden, so daf} der 
Rarefikationsproze8 Pfade gehen wird, die im einzelnen zuweilen 
nicht zu analysieren sind. Ist das Blut nach Leerwaschung einer 
Anzahl von Gewebsmaschen tiefer in das umgebende Gewebe ein- 
gedrungen, wird auch die Koagulationsnekrose immer weitere Kreise 
ziehen, da das Blut offenbar das schiidigende Agens enthilt. Von 
den endothelbekleideten, von einem homogenen Saum umgebenen 
GefiBen bis zu jenen schweren Zerstérungen des perivaskulairen Ge- 
webes, wie sie unser Paradigma zeigt, gibt es alle Ueberginge. 
Aber auch das Fibrillennetz vermag den mechanisch-chemischen 
Schadlichkeiten des Blutstroms nicht auf unbegrenzte Zeit standzu- 
halten. Schlieflich verschwindet es auch, wie die Struktur des inter- 
villésen Raumes zeigt. 

Eins der Anfangsstadien ist in Fig. 31 piederancenad da es 
einen Punkt erkennen lift, der bei fritheren Erklarungsversuchen 
dieser Vorgiinge eine grofe und zwar irrefiihrende Rolle gespielt hat. 

Das Gefi® liegt an der Grenze des Nitabuchschen Fibrinoid- 
streifs zum gut erhaltenen, und zwar Muskelgewebe und ist deshalb 
kein reines Beispiel von GefaSthrypsis. Das Endothel bekleidet das 
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umgebende in Koagulationsnekrose befindliche Gewebe mit Ausnahme 
der Strecke a—b—c. Bei b scheint auch Endothel zu sein. Bei 4, 
e, f und g®¥finden sich die Stellen, die Friedlander folgender- 
mafen beschreibt und verwertet: ,Die in Rede stehenden Gruppen 
von grofen Zellen liegen ... vorzugsweise dicht unter der Endothel- 
lage. Diese letztere wird hiufig durch diese Zellenmassen bauchig 
in das Lumen des Sinus hinein vorgetrieben; dabei behalten die 
Endothelzellen stets ihren Charakter als diinne, zarte Platten; oft 
findet man dann derartige hernidse Vorstiilpungen nur noch an den 
Seiten von der Endothelschicht bedeckt, in der Mitte, auf der Hohe 
der Auftreibung fehlt die Endothellage und die Zellenmassen treten 
dann auch im Lumen des Sinus selbst auf. Durch diese Beobach- 
tungen erhalt die Ansicht, daB die beschriebenen Zellenmassen von 
aufen her in das Lumen des Sinus hineingelangen, vielleicht direkt 
hineinwandern, eine neue Stiitze. Bei dieser Durchwanderung muf 
dann eine wahre Durchbrechung und Kontinuitatstrennung des Endo- 
thels stattfinden, da die Zellen zu grof sind, um, wie etwa die 
weifen und roten Blutkérperchen, ohne weiteres durch die Kitt- 
substanz respektive die Stomata des Endothels hindurchtreten zu 
kénnen* (Arch. S. 27—28). 

Wenn man noch die Nachbarschnitte beriicksichtigt, stimmt 
die Beobachtung Friedlanders vollkommen. Doch diirfte die 
Deutung folgende sein: Der Zellgehalt des perivaskuliren Gewebes 
ist wie auch an anderen Stellen verschieden. Zufilligerweise oder 
besser aus unserem Verstiindnis bisher noch wenig zuginglichen 
Griinden sind an den verschiedenen Stellen unmittelbar unter dem 
Endothel besonders zellreiche Gewebe. Vor Hinsetzen der Gewebs- 
schadigung mégen hier proliferative Vorgange gewaltet haben. Da- 
durch wird das Lumen des nur eine Endothellage tragenden Gefafes 
konfiguriert. Tritt nun die Gewebsschadigung ein, so geht, wie wir 
im folgenden sehen werden, das Endothel leichter tiber zellreichen 
perivaskularen oder Wandgebieten zugrunde als tiber den anderen 
zellarmeren Gebieten. 

Nachdem wir die Prinzipien dieser Vorginge festgelegt, gilt 
es, noch einige Stellen zu analysieren, die nur dann richtig gedeutet 
werden kénnen, wenn man an einfacheren Stellen das Wesentliche 
erkannt hat. Fig. 24 entstammt dem proximalen Abschnitt unseres 
Paradigmas. Das Endothel a bekleidet das in Koagulationsnekrose 
befindliche perivaskulare Gewebe b. Von c—d ist kein Endothel 
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zu sehen, Dort geht das noch fester gefiigte perivaskulare Gewebe 
in mehr oder weniger hochgradig rarefizierte Stellen iiber. Nach e 
findet sich eine kurze Strecke ein freies Lumen, das bald wieder 
yom Gertistwerk mit und ohne Zellen unterbrochen wird, der Aus- 
druck der unregelmiBigen Begrenzung des Lumens. Nochmals sei 
darauf aufmerksam gemacht, daf das freie Lumen durchaus nicht 
der urspriinglichen GefaBlichtung zu entsprechen braucht. Es ist 
sehr wohl méglich, da auch das fibrillare Netzwerk teilweise zu- 
grunde gegangen ist. Sicher haben wir das urspriingliche Lumen 
unmittelbar auf dem Endothel a bei f zu suchen. Dort aber finden 
sich Protoplasmareste, und auch die Zellen g liegen so dicht auf dem 
Endothel, daB man annehmen mochte, daf sie zum mindesten in das ur- 
spriingliche Lumen hineinragen. Doch da das Endothel der gegen- 
iiberliegenden Wand fehlt, la8t sich nicht entscheiden, ob das zutrifft. 
Ob die Zellen h schon im perivaskularen Gewebe liegen, ist sehr 
schwer zu beurteilen. Das interzellulare Fibrillennetz ist der sicherste 
Anhaltspunkt, um zu entscheiden, wo wir uns im rarefizierten peri- 
vaskuliren Gewebe befinden. Dort wo es nicht nachzuweisen ist, 
kénnen wir das urspriingliche Lumen vor uns haben. Dabei ist zu 
beriicksichtigen, daB wir das interzellulire Netz da, wo die Zellen 
dicht liegen, wo also die Rarefikation nicht geniigend vorgeschritten 
ist, nicht nachweisbar sein braucht, trotzdem wir uns im perivasku- 
laren Gewebe befinden. Bei Betrachtung mit Oelimmersion sind 
aber die Fibrillen im Gebiet der Zellen h nachzuweisen. Deshalb 
ist sicher, da§8 uns hier schon auferhalb des urspriinglichen Lu- 
mens befinden. Die Vielgestaltigkeit dieser Bilder ist nur dann zu 
verstehen, wenn man bedenkt, dafi es ein vergebliches Bemiihen ist, 
aus den vereinzelten Endothelinseln den Verlauf des eigentlichen 
GefaSlumens zu rekonstruieren, daf derartige Nekrosenhéhlen eben 
ein grofes Labyrinth sind. Daf bei solcher Zerstérung des Gewebes 
Zelltriimmer und vielleicht auch noch etwas besser erhaltene Zellen 
in das eigentliche Lumen gelangen kénnen, ist durchaus verstiind- 
lich, darf aber nicht dazu verleiten, jene locker gefiigte Zelllage, die 
wir in Fig. 7 das Scheinlumen begrenzen sahen, als intravaskular zu 
bezeichnen. 

Aehnlich ist folgende Beobachtung Leopolds zu deuten: ,In- 
folge der Zellhiufungen, welche bisweilen fast das Lumen ausfiillen, 
... treten Hindernisse des Blutkreislaufes ein; das Blut gerinnt; an 
der engsten Gefifstelle liegen zusammengedringte Blutkérperchen 
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oder bereits dichtere Faserstoffnetze mit eingestreuten Blutkérper- 
chen.“ Er hat nicht das Lumen vor sich gehabt, sondern einen 
Schnitt durch das mehr oder weniger hochgradig rarefizierte peri- 
vaskulire Gewebe. Dort, wo er die Faserstoffnetze sah, hatte er 
das interzellulare Fibrillennetz einer besonders hochgradig rarefi- 
zierten Partie vor sich und, da der Blutstrom die Zelltriimmer fort- 
geschafft hatte, fanden sich in den Maschen Erythrozyten. Die Zell- 
anhaufungen sind nichts anderes als nekrobiotisches, aber noch wenig 
rarefiziertes perivaskulires Gewebe. 

Kine vollstiindige Ausfillung des Lumens durch derartige Zellen 
ist schon von Friedlander beschrieben. Neuerdings haben Frankl 
und Stolper ihrer gedacht und einige durchaus zutreffende Beob- 
achtungen dabei gemacht. Sie ,haben gelegentlich Gefafe gesehen, 
in denen das ganze Lumen mit Deciduazellen erfiillt schien. Ob die 
weichen, nur lose aneinanderliegenden Zellen tatsachlich eine Ver- 
schlieBung des Gefaifrohres zur Folge hatten, kénnen wir nicht mit 
Sicherheit entscheiden. Das Gegenteil will uns wahrscheinlicher 
diinken, denn man sieht an solchen Gefafen auf einer Seite mit- 
unter zwischen Deciduazellthrombus und Gefaiwand einen schmalen 
Spalt, durch welche Blut hindurchstrémen kénnte. Es erscheint uns 
eine derartige Verstopfung von Gefafen mit Deciduazellen lediglich 
im Lichte eines Zufallsbefundes‘. 

In Fig. 28 ist ein derartiger scheinbar intravaskularer Zell- 
komplex reproduziert. Das GefifB, oder besser die Nekrosenhéhle 
liegt nahe der Oberfliiche der Muskularis, die hier als Begrenzung 
des intervillésen Raumes dient. Die nekrotischen Zellen a hingen 
nicht nur bei b und c mit dem iibrigen besser erhaltenen Gewebe 
zusammen, sondern auch bei d, e, f und g, wenn auch nicht so breit. 
Endothelreste sind nur in der Serie vereinzelt nachzuweisen. Im 
reproduzierten Schnitt scheint das besser erhaltene Gewebe bei h, 1 
und k mit Endothel bekleidet zu sein. Bei starkerer VergréSerung 
sieht man, da es durch die Anordnung der spindeligen Kerne des 
vermeintlichen Wandgewebes vorgetiuscht wird. Also auch hier die 
Unméglichkeit, das urspriingliche Lumen zu bestimmen. 

Das Bild ist folgendermafen zu deuten: Hs ist eines der bizarren 
Bilder aus dem Verlauf einer Nekrosenhéhle. Das nekrotische Ge- 
webe ist perivaskulares Gewebe und liegt an seinem urspriinglichen 
Ort. Sein Zusammenhang mit dem besser erhaltenen Gewebe ist 
mannigfach unterbrochen durch Liicken und Spalten. Dadurch er- 
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scheint eben der Zellkomplex intravaskulir. Auf die peripheren 
Spalten haben Frankl und Stolper durchaus zutreffend aufmerk- 
sam gemacht. Was von den Spalten urspriingliches Lumen, was 
Rarefikationsprodukt, laft sich an vielen Punkten, aber nicht tiberall 
feststellen. 

Das nekrotische Gewebe ist in diesem Fall kein Schleimhaut- 
gewebe, sondern entstammt der Muskularis. Die Berechtigung dieser 
Deutung ergibt sich spiater. 

Da von den verschiedensten Autoren die locker gefiigte Zell- 
lage unseres Paradigmas als Langhanszellen gedeutet ist, mtissen die 
Beziehungen der Langhanszellen zu den GefaifSen, soweit sie fiir 
unsere Frage in Betracht kommen, skizziert werden. Auch einige 
andere Momente, die zu Trugbildern Veranlassung geben kénnen, 
bediirfen der Beriicksichtigung. 

Werden Zellen, die in Beziehung zum Gefaiflumen treten, als 
fotal angesprochen, so muf das erste Erfordernis sein, daB in dem 
gleichen Priiparat Zellen demonstriert werden kénnen, die jeder als 
Langhanszellen deuten wird; ferner miissen die fraglichen Zellen sich 
auf die beiden Wachstumsformen zuriickverfolgen lassen, die von 
einwandfreien Langhanszellen bekannt sind, d. h. auf die Zellséulen- 
formation und das Netzwerk des Trophoblasten, wie es in Fig. 14 
reproduziert ist. 

Nur soweit sie diesen Erfordernissen geniigen, sind die fiir 
unsere Frage wichtigen Kombinationen der Langhanszellen beriick- 
sichtigt. 

1. In Fig, 29 sind zwei GefiiBe der Decidua basalis einer 
2 Monate alten Schwangerschaft reproduziert, von denen nur das 
GefaB A noch scheinbar Endothel von «—y erkennen laft. Nach 
der stirkeren VergréSerung ist es ein Trugbild, hervorgebracht durch 
die Anordnung spindeliger Elemente des umliegenden Gewebes. Das 
Gefa8 B ist nirgends mehr mit Endothel ausgekleidet. Wahrend 
in B die ganze Wand das Lumen unregelmifig begrenzt, ist es in A 
nur bei 6 unregelmifig von Zellen eingefaBt. Das perivaskulare 
Gewebe zeigt alle Stadien der Nekrose (homogener Saum < und Kern- 
zerfall bei €). Das Lumen A zeigt nur im Bereich der scheinbar 
alleinigen endothelfreien Partie, das Lumen B fast in der ganzen 
Breite das interzellulare kollagene Fibrillennetz mit Zelltrimmern. 
Das Lumen enthilt wie die Maschen des Fibrillennetzes Schatten von 
roten Blutkérperchen. 


Nach dem Verfolg in der Serie haben wir es hier mit GefaBen 
zu tun. Der so wiinschenswerte Endothelnachweis war absolut ein- 
wandfrei nur an weniger veriinderten NachbargefaéBen zu erbringen. 
Vorgetiuscht wurde eine Endothelauskleidung sehr oft. 

Wir sehen also wieder Gefaife der Basalis durch Rarefikation 
perivaskuliren Gewebes erweitert. Das Besondere in diesem Falle 
ist aber, da das perivaskuliére Gewebe reichlich von den Balken der 
Langhanszellen durchsetzt ist. Und deshalb kénnen die Langhans- 
zellen ebensogut wie miitterliches Grundgewebe vom Blutstrom um- 
spilt werden. In diesem Falle ist es auferordentlich schwer zu 
entscheiden, welche der dem Gefafbereich angegliederten Zellen 
matern und welche fétal sind. Da sie zum Teil Deciduazellen 
waren und sind, zeigt das Fibrillennetz, daB sie zum Teil Langhans- 
zellen sind, ist bei % fast sicher zu sagen. 

Das prinzipiell Wichtige an diesem Vorgang ist, daB alle Ele- 
mente, die dem perivaskuliren Gewebe angehéren, bei Rarefizierung 
des Gewebes dem Scheinlumen angehéren kénnen. Es ist mit an- 
deren Worten die Morphologie der thryptischen BasalisgefiBe ab- 
hangig von der Morphologie des umgebenden Gewebes. Und ist 
schon die Basalis und die Muskularis der Placentarstelle vielgestaltig, 
um so mehr die Umgebung dieser thryptischen Gefafe, da die 
miitterlichen Elemente noch durch Nekrobiose und Rarefikation ver- 
andert sind. 

2. DaB Ziige von Langhanszellen unmittelbar unter dem Endo- 
thel liegen kénnen, ist in der Literatur zur Geniige bekannt und 
auch in unseren Praparaten nachzuweisen. Die Langhansziige kénnen 
mehrschichtig werden, wie in Fig. 14, und ihre netzformigen Balken 
ins tibrige Gewebe entsenden. Geht nun unter der unmittelbaren 
Kontaktwirkung das Endothel zugrunde, so kann eine intravasku- 
lare Anhaufung von Langhanszellen vorgetiéuscht werden. In Wirk- 
lichkeit liegen diese Zellen aber perivaskular. 

3. Eine Mulde an der Oberfliche der Basalis mége von einem 
Trophoblastpolster (Gefiige von Fig. 14) allseitig ausgekleidet sein. 
Trifft nun ein Querschnitt diese Mulde, so haben wir ein kreis- 
férmiges blutgefiilltes Lumen, kein Endothel, aber ein ringformiges 
Polster von Langhanszellen. Auch den homogenen Saum infolge der 
Koagulationsnekrose der umgebenden Decidua wird man finden 
kénnen, vielleicht durchsetzt von ausstrahlenden Balken der Lang- 


hanszellen. 
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4. Rarefikationsliicken ahnlich der Fig. 17 zeigen bei schwacher 
VergréBerung ein scheinbar freies Lumen. Die zweifellosen parie- 
talen Trophoblastzellen werden infolge der kleinen peripheren Liicken 
als locker gefiigte fotale Zelllage imponieren. 

Zur richtigen Deutung der Bilder ist es deshalb stets erforderlich, 
auf Endothel zu achten, Serienschnitte zu untersuchen und das schein- 
bare Lumen auf das kollagene Fibrillennetz und Zelltriimmer abzusuchen. 

Die Antwort auf unsere Frage 2, d. h. auf die Frage nach 
der Natur und dem intrayaskuliren Vorkommen der fraglichen 
Zellen ist folgende: 

Die Zellen sind wmitterlicher Natur, und zwar ohne jeg- 
liche Beteiligung fétaler Elemente in den spiteren Monaten der 
Schwangerschaft, die die ersten Autoren iiberhaupt nur im Auge 
hatten. In friiheren Monaten der Schwangerschaft kénnen 
Trophoblastenelemente ohne jegliche prinzipielle Bedeutung in 
der Weise rein morphologisch die Bilder modifizieren, wie 
skizziert. 

Daf verschleppte nekrobiotische miitterliche Elemente 
intravaskulir gefunden werden konnen, dariiber ist kein Zweifel 
moglich. 

In situ liegen sie nur scheinbar im Lumen. Sie liegen 
als Elemente des umliegenden Gewebes genau da, wo sie ent- 
standen sind. Ihre scheinbare Lage im Lumen ist nur durch 
die thryptischen Rarefikationsvorginge yvorgetiiuscht. 


III. 


Mit unseren bisherigen Ergebnissen auf den ersten Blick kaum 
in Einklang zu bringen ist ein Bild, das in Fig. 33 reproduziert ist. 
Auch nicht anniihernd so schén haben wir das Bild in unseren an- 
deren Praparaten wiedergefunden, trotzdem sich gar nicht selten 
Anklange an diesen Vorgang zeigten. Das GefaS 1a48t sich in der 
Serie bis zu dem in Fig. 28 reproduzierten, dem intervillésen Raum 
benachbarten Gefai® verfolgen, das wir als hochgradig thryptisches 
GefaéB kennen gelernt haben. 

Das Endothel kleidet das Lumen von a—b—c aus. Die Wand 
zeigt ein sehr wechselndes Verhalten. Bei e, f und g besitzt das 
GefaB eine ansehnliche ring- oder besser sichelfdrmige Muskulatur, 
die bei h aus dem ringformigen Verlauf abbiegt und ins umgebende 
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Gewebe ausstrahlt. Dadurch entbehrt das Gefif von h—i fast 
vollstandig einer eigenen Wand. Dicht unter dem Endothel liegt 
das Bindegewebe und daran schlieft sich bei k die Muskulatur des 
umgebenden Gewebes. Im Verlauf der Serie ist das Gefi® stellen- 
weis von einer wohlabgegrenzten ringférmigen Muskulatur voll- 
standig umgeben, so daf} es an solchen Stellen zweifellos eine gewisse 
Selbstandigkeit sees Wandgewebes dokumentiert. Wir werden es 
deshalb als ein Blutgefaf betrachten miissen, was ja nach dem 
Blutgehalt allein nicht zulissig ist. An anderen Stellen, und zwar 
ganz benachbart den ersteren, hat das Gefif8 eine Wandstruktur, 
wie von h—i. 

Dort, wo das Endothel mit Ausnahme vereinzelter Schiippchen 
fehlt — die Endothelreste finden sich meistens an der Basis — 
sehen wir einen grofzelligen Gewebsblock das Lumen in eigenartiger 
_ Weise konfigurieren. Dieser Block laBt sich in der Serie bis zu 
dem Schnitt verfolgen, der in Fig. 34 reproduziert ist. Je nach der 
Schnittrichtung wechselt der Block seine Form; man vergleiche die 
Fig. 33 mit der Skizze, die bei schwicherer Vergréferung nach 
einem anderen Schnitt hergestellt ist. Der Block begleitet wie eine 
Tanie das Gefa8. Dort, wo das Gefaf eine Schleife bildet, geht er 
vom aufsteigenden Schenkel iiber das Dach der Kuppe auf den ab- 
steigenden Schenkel iiber, immer der urspriinglichen Wand folgend. 
Nach dem Lumen zu ist er sehr unregelmifig begrenzt, was teils 
durch die Art seines Wachstums bedingt ist — deutlich zu erkennen 
an endothelbekleideten Stellen — teils infolge nekrobiotischer Vor- 
ginge. Fig. 358. 

Der Block besteht aus groBen Zellen, die sehr vielgestaltig 
sind, wie Fig. 35 erkennen laft. Zum Teil ist die Mannigfaltigkeit 
der Form durch die Schnittfiihrung bedingt. Die Zellen liegen dicht 
gedrangt, sind aber doch durch eine Zwischensubstanz in kleinere 
oder gréfere Nester zusammengefaft. Diese Zwischensubstanz ist 
dort, wo die Zellen ausgefallen sind, am deutlichsten zu sehen 
(Fig. 35) und ist in Hamatoxylinpraparaten mattbliulich, in Kosin- 
praparaten blaulichrot, in Giesonpriparaten verschieden gefarbt. 
Meistens braunlich (Fig. 36), nimmt sie zuweilen einen schwachen 
Rosaton an und ni&hert sich der Farbenreaktion des Bindegewebs- 
metaplasmas. In diese Substanz sind vereinzelt Kerne eingelassen, 
die sich aufs deutlichste von den Kernen der grofen ZelJen unter- 


scheiden. Da die Zwischensubstanz sich dort, wo sie isoliert liegt, 
Hinselmann, Schwangerschaftsthrombose. 4 
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als fibrillar erweist, ferner Stellen zu finden sind, wo mehrere 
Zellen in einer Reihe dicht aneinandergedringt liegen, ohne dah 
zwischen ihnen die fragliche Substanz, die sie zu einer Kolonne zu- 
sammenfa8t, nachzuweisen ist, diirfte sie dem interzellularen Fibrillen- 
netz des Pseudothrombus analog sein. Bei der Annahme, daf die 
Zwischensubstanz der Zellmembran der grofen Zellen angehért, 
miifte man erwarten, da sie die Einzelzellen allseitig in gleicher 
Dicke umgibt. Ein Bild wie das letztskizzierte ware allerdings 
dann mit der Annahme der Abstammung yon der Zellmembran 
vereinbar, wenn eine mehrkernige Zelle innerhalb ihrer Membran 
in Tochterzellen zerfiele. Daf die fragliche Substanz sicher als 
Interzellularsubstanz zu deuten ist, wird sich aus Fig. 36 ergeben. 

Auer durch den Kernzerfall erkennen wir die nekrobiotischen 
Vorginge an den grofen Zellen wieder an dem gar nicht seltenen 
gelben Ton des Protoplasmas. Noch ein weiteres Anzeichen dafiir 
haben wir in dem eigentiimlichen Verhalten der Basis des Zell- 
knotens, die véllig mit der Struktur und Tinktion des homogenen 


der Fig. 34 entspricht. 
fiziert, was an der Bas 
In Fig. 34a fehlt ebenfalls ii lie 18; SAlsticen Wandveranderung 
— wie schon erwihnt, } 
Endothel. In einem Fachwexk, yok we harpsag tarbter grober Balken 
finden sich hier braune, in pecriffene Zellen oder deren 
Trimmer. Gar nicht selten sind ganz leere Facher. ‘ Diese Einzel- 
heiten sind erst bei starker Vergréferung zu erkennen. Fiir die 
itibrige Wand gilt das bei Fig. 383 Gesagte. Die Lision der Wand 
bei b ist belanglos, wie andere Schnitte beweisen. 

Die braune Farbung der Zellen der Partie a ist um so _ be- 
merkenswerter, als die Zellen des Zellknotens sich eben durch ihr 
helles und nur vereinzelt schwach briunliches Protoplasma von dem 
tibrigen Wandgewebe abheben und sich durch ihr ganzes Verhalten 
in Parallele setzen zu auBerhalb des GefiSbereichs befindlichen 
gleichartigen Zellen. 

Der Vorgang kann bis jetzt nur soweit gedeutet werden: Intra- 
vitaler Endothelverlust, Nekrobiose des Zellknotens in verschiedenem 
Grade, geringfiigige Rarefikation in den proximalen Abschnitten eines 
thryptischen intramuskulairen GefiSes. Als einfache Beobachtungs- 
tatsache, die wir schon friiher benutzt haben, kénnen wir hervor- 


heben, daf offenbar subendotheliale zellreiche Gebiete besonders leicht 
nekrobiotisch werden und da8 wir deshalb die partielle Wandthrypsis 
so ausgesprochen finden. Offen bleibt die Frage nach der Natur 
der Zellen. 

Die Entscheidung dieser Frage ist von prinzipieller Bedeutung, 
da es von der Natur dieser Zellen abhingt, ob wir die Erfahrung 
unseres Paradigmas I. verallgemeinern kénnen, ob wir mit anderen 
Worten den morphologisch so aufSerordentlich verschiedenen Bildern 
ein und dieselbe Ursache zugrunde legen kénnen. | 

In Fig. 36 ist ein Teil des Zellknotens a, die Wand und das 
Nachbargewebe reproduziert. 

Die grofen dichtgedrangten Zellen des Zellknotens a lassen 
zwischen sich sehr deutlich die gelbbraune Substanz « erkennen, 
die wir als bindegewebige Zwischensubstanz gedeutet haben. Bei 8 
sieht man eine Reihe von Kernen, die sich durchaus von den Kernen 
der grofen Zellen unterscheiden. Es ist das typische Bild jener 
gréberen Striinge, durch die die grofen Zellen zu gréferen Nestern 
vereinigt werden. Von der scheinbar gemeinschaftlichen Protoplasma- 
masse dieser Kerne gehen feinste Ausliufer zwischen die grofen 
Zellen. Die Zellen 8 diirften als Bindegewebszellen aufzufassen 
sein und deshalb kénnen wir schlieBen, dafS die Zwischensubstanz 
nicht nur vom Bindegewebsmetaplasma gebildet wird, sondern da 
auch das Protoplasma der Bindegewebszellen sich durch die feinen 
Auslaufer an dem Aufbau der Zwischensubstanz beteiligt. 

In dem umliegenden Muskelgewebe finden sich bei 6 eigen- 
artige Muskelkerne. Bei ¢ treffen wir auf Zellen, die sich von der 
Mehrzahl der umliegenden Muskelzellen durch den hellen Protoplasma- 
ton, die GréBe von Kern und Zellleib und die Mehrkernigkeit aufs 
deutlichste abheben. Da in dem Zellknoten auch mehrere Kerne 
in einer Zelle nachgewiesen werden kénnen, so kénnen wir die 
Zellen ¢ mit den Zellen des Zellknotens als identisch betrachten, zumal 
die ¢-Zellen ebenfalls in gréferen Nestern vorkommen, Fig. 38x! 
und 37, die an Gréfe dem Zellknoten nicht nachstehen. Wenn auch 
die ¢-Zellen gegeniiber den meisten Muskelzellen die angegebenen 
Unterscheidungsmerkmale haben, so sind doch nicht alle Punkte zu 
einer strikten Trennung vom Muskelgewebe iiberhaupt zu verwerten. 
Bei C findet sich eine groBe Muskelzelle, bei 7 enthalten die Muskel- 
zellen mehrere Kerne. Es trennt also vorerst nur noch das farb- 
nerische Verhalten des Protoplasmas die ¢-Zellen vom Muskel- 


gewebe, Die ¢-Zellen werden wie die kernreichen subplacentaren 
Riesenzellen von der Mehrheit der Autoren als fétal betrachtet (siehe 
Grofer [44)). 

Verfolgen wir die ¢-Zellen in Fig. 37 weiter! Der Bezirk 
entstammt der Placentarstelle einer Placenta praevia. Muskulatur 
begrenzt den intervillésen Raum. Auf die héchst instruktive feinere 
Struktur dieser Grenze gehen wir erst spaiter ein. In dem Wand- 
gewebe dominieren tiber das Bindegewebe a und die Muskulatur b 
jene ¢-Zellen, die hier in sehr verschiedenen Formen erscheinen, bei c 
in der uns bisher bekannten Gestalt. Sie erscheinen aber in der 
Hauptsache als palisadenférmig aneinandergereihte kurz- bis lang- 
zylindrische, ja spindelférmige Zellen. Zwischen den einzelnen 
Palisadengliedern findet sich teilweise sicher bindegewebige Zwischen- 
substanz, stellenweise ist der Nachweis unméglich, da die Zellen 
zu dicht aneinander liegen (bei e). Doch gibt es Zellnester, wo 
sicher keine Zwischensubstanz zwischen den ¢-Zellen ist. Es ist 
dies durch die Entstehung bedingt. Bei f findet sich eine mehr- 
kernige Riesenzelle. 

Um die é¢-Zellen als fétal ansprechen zu kénnen, ist der Nach- 
weis unbedingt erforderlich, da Langhanszellen in der Form und 
dort im Praparat nachgewiesen werden kénnen, wo man sie zweifel- 
los als solche anerkennen wird. In unserem Priparat sind keine 
Langhanszellen in der Anordnung der Zellsiiulen oder derart wie in 
Fig. 14 zu finden. Selbst wenn einwandfreie Langhanszellen an 
anderen Stellen in dem Priaparat enthalten waren, wiirde die pali- 
sadenformige Anordnung der ¢-Zellen schon verbieten, sie als 
Langhanszellen zu deuten. Wenn Langhanszellen so dicht anein- 
ander liegen, haben sie das Gefiige der Zellsiulen oder aber die 
Struktur wie in Fig. 14 und 17. Andere Wachstumsformen von 
einwandfreien ins miitterliche Gewebe eindringenden Langhanszellen 
sind bei normaler Schwangerschaft nicht bekannt. Die palisaden- 
formige Anordnung ist so schwerwiegend, daf wir nicht berechtigt 
sind, trotzdem die e-Zellen als fétal zu betrachten. Daf diese 
e-Zellen und Zellnester sich in der Serie nicht in continuitate bis 
an die Zotten verfolgen lassen, sei nur nebenbei bemerkt. Es ist 
in unserem Fall bedeutungslos, da das Praparat eben keine sicheren 
Langhanszellen enthilt. 

Zur Sicherung dieses ablehnenden Standpunktes sei auf Fig. 38 
verwiesen. Hs ist von dem gleichen Priaparat die benachbarte 
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Grenze des miitterlichen Gewebes gegen den intervillésen Raum 
reproduziert. 

Die Zotten a lehnen sich bei b an miitterliches, in Koagulations- 
nekrose befindliches Gewebe an, bei ¢ an eine Zellmasse x. Ebenso 
wie die nekrobiotische Insel d ist auch das miitterliche Gewebe e 
an der Grenze gegen den intervillésen Raum und die Zellmasse x 
in Koagulationsnekrose. Das Wandgewebe enthialt zwischen Binde- 
gewebe und Muskelzellen die ¢-Zellen, die bei f als lingliche, bei 
g als kleinere Zellen erscheinen. Die Zellmasse x liegt gréBten- 
teils dicht gedrangt. Zwischen den Zellen sind wieder jene braun- 
lichen Fibrillen nachzuweisen. Die Zellen x sind identisch mit den 
s-Zellen, wie sich im weiteren ergeben wird. 

Dadurch, daf die Zellmasse x frei an den intervillésen Raum 
und an Zotten grenzt, von deren Syncytium sie stets deutlich ge- 
schieden ist, haben wir die Méglichkeit, die nicht fétale Natur dieser 
Zellen noch eindringlicher zu erweisen. Bei der unmittelbaren An- 
einandergrenzung der einzigen Form des Fétalepithels dieses Pri- 
parates, des Syncytiums, und der Zellmasse x ergibt sich sofort der 
uniiberbriickbare Gegensatz. Vergleicht man ferner die Zellmasse x 
mit solchen Praparaten, wo sichere Langhanszellen im intervillésen 
Raum liegen (Fig. 14), so ergibt sich auch hier die totale Ver- 
schiedenheit. Das gleiche gilt auch fiir die mannigfachen anderen 
in Betracht kommenden Formen der Langhanszellen, die je nach 
dem Alter der Schwangerschaft, Gewinnung und Behandlung des 
Praparates erheblich differieren. 

Wenn wir somit die Zellmasse x als sicher matern ansprechen, 
so fragt sich, wie sie in den intervillésen Raum gelangt. Durch 
Serienschnitte laBt sich nachweisen, dafi die Zellmasse x einem Nest 
von ¢-Zellen entspricht, das infolge von Thrypsis und Rarefikation 
des trennenden Gewebes frei an den intervillésen Raum grenzt. 
Die Zotten sind nur der Zellmasse angelagert. Das Gewebe ist 
weniger durch direkten Kontakt mit den Zotten zugrunde gegangen, 
als durch einen Modus, der spater im Zusammenhang besprochen 
wird. Es ist die Art der Thrypsis und Rarefikation an der Ober- 
flache der Basalplatte, die von Bryce und Teacher fiir die 
Decidua beschrieben ist. 

Man vergleiche die ¢-Zellen der Fig. 36 mit der typischen 
subplacentaren Riesenzelle der Fig. 40 und man wird erkennen, daf 
sich die letztere nur durch die Menge des Protoplasmas und der 
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Kerne von den ¢-Zellen unterscheidet, so daf entsprechend der 
herrschenden Anschauung, die ¢-Zellen mit den subplacentaren Riesen- 
zellen als gleicher Natur betrachtet werden kénnen. Diese viel- 
kernigen Riesenzellen sollen nach GroBer, Rob. Meyer, 
Marchand u. a. fétal sein. Sind sie aber wesensgleich mit den 
e-Zellen — und daran kénnen wir festhalten — so erscheint nach 
dem Vorhergehenden ihre fétale Abstammung unméglich. Sind sie 
aber matern, so kommen verschiedene Gewebe als matrix in Be- 
tracht: Muskel-, Bindegewebs- und Driisenzellen. Das Endothel 
kommt deshalb nicht in Betracht, weil wir die Riesenzellen nicht 
nur subendothelial, sondern auch sonst im Gewebe treffen, ohne 
jegliche Beziehung zu Lymph- oder Blutgefafen. Wo sie sich sub- 
endothelial finden, ist auch keine genetische Beziehung zwischen den 
beiden Elementen zu entdecken. 

Schon Kélliker [384 und 45] gibt Abbildungen (Fig. 98, 
S. 187) von , Bildungszellen“ der glatten Muskelzellen des schwangeren 
Uterus, die eine gewisse Aehnlichkeit mit unseren ¢-Zellen haben. 
Da die Zellen isoliert und nicht farbig reproduziert sind, laft sich 
das Hauptcharakteristikum, das helle Protoplasma, nicht ersehen. 
Wenn K6élliker 1889 im Handbuch der Gewebelehre weiterhin 
schreibt, ,da8 die mesodermalen glatten Muskelfasern sich auch in 
der nachembryonalen Periode bilden kénnen, wie er schon vor Jahren 
beim Uterus gravidus nachgewiesen und vor kurzem an der Arterie 
des Larvenschwanzes der Amphibien beobachtet habe*; ,daS auch 
noch nach der Seite der Entwicklung die miichtigen Hypertrophien, die 
die glatten Muskelfasern des Uterus wahrend der Schwangerschaft 
erleiden“, Beachtung verdienen, so halte ich es im Hinklang mit seiner 
Abbildung nicht fiir ausgeschlossen, da{ Kélliker die e-Zellen 
fiir junge Muskelzellen halt. 

In seiner Entwicklungsgeschichte schreibt Kélliker nichts 
liber die Entstehung der Riesenzellen. 

Im dritten Band des Handbuchs der Gewebelehre schreibt 
v. Ebner 1902 unter Reproduktion der Kdéllikerschen Abbildung 
8.574: ,Die Neubildung von Muskeln ist in der ersten Hilfte der 
Schwangerschaft besonders in den innersten Lagen der Muskulatur 
zu beobachten, wo junge runde Zellen von 22—44 », Gréfe in allen 
Uebergangen in Faserzellen von 40—68 » stets in Menge sich 
finden, mangelt jedoch auch in der AuBeren Schicht nicht. Vom 
6. Monat an scheint diese Entstehung von Muskeln aufzuhéren, 


wenigstens fand Kélliker in der 26. Woche im ganzen Uterus 
nichts als die vorher erwahnten miichtigen Faserzellen und keine 
Spur mehr ihrer friheren Formen.“ Diese Angabe deutet fast 
sicher darauf hin, da8 v. Ebner unsere ¢-Zellen als Myoblasten 
anspricht. 

Auch Pfannenstiel ,rechnet zu den produktiven Verinde- 
rungen in der Basalis das Auftreten von syncytialen Riesenzellen‘. 

Winkler [45] halt es fiir méglich, daB die Riesenzellen von 
dem Muskelgewebe abstammen, trotzdem er die Riesenzellen mit dem 
Zottensyncytium identifiziert. 

Poten [36] berichtet 1902, daf unsere ¢-Zellen ,sich von den 
Deciduazellen unterscheiden, daB sie sicher auch etwas anderes sind 
als Syncytium oder Zellen der Langhansschen Schicht. Da sie auch 
sicher nicht in Gefafen, sondern in Spalten oder Liicken liegen, die 
direkt von Muskelfasern begrenzt werden, so scheint es ihm wahr- 
scheinlich, daf es sich um verinderte Bindegewebs- oder Muskel- 
zellen handelt*. 

Pinto gibt 1905 eine Abbildung von zwei vielkernigen Riesen- 
zellen, die er fiir muskulirer Abstammung hilt. 

Von den ¢-Zellen hatten wir gesehen, daf nur der eigenartig 
helle Protoplasmaton eine Angliederung an das Muskelgewebe ver- 
bietet. Ein Vergleich der Fig. 39 und 40 mag zeigen, daf auch 
braune, also voraussichtlich Muskelzellen, an Gréfe des Zellleibes 
und Zahl der Kerne nicht hinter den subplacentaren Riesenzellen 
zuriickstehen, da also auch hier nur der Protoplasmaton der ein- 
zige durchgreifende Unterschied zu sein scheint. 

Doch ist auch dieser Unterschied nur scheinbar. Man findet 
zwischen den Extremen der Fig. 39 und 40 alle Ueberginge, Fig. 41 
und 42 (Fig. 39—42 entstammen alle dem gleichen Priiparat). Leitet 
schon die Partie a der Fig. 41 zu dem hellgelben Protoplasmaton 
der hellen ein- und mehrkernigen Riesenzellen iiber, so erscheint 
die Identitat der dunklen und hellen mehrkernigen Riesenzellen 
sichergestellt durch Zellen wie die der Fig. 42. In dem Teil des 
Zellkérpers, der die tinktorielle Reaktion der hellen Zellen gibt, 
scheinen haufenweise pigmentierte Kérnchen zu liegen. Die einwand- 
freie Entscheidung, ob diese Kérnchen intra- oder aber perizellular 
liegen, war an diesen Zellen unmdglich. Die Riesenzellen sind reich- 
verzweigten langen Bindern zu vergleichen und dadurch ist eine 
derartige Fiille von Fehlerquellen gegeben, daB besser ein ahnliches 
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Verhalten der ¢-Zellen herangezogen wird. In ihnen finden sich 
sehr hiaufig feine und grébere braunliche Kérnchen, besonders an 
der Peripherie der Zellen. Hier ist in der Tat die einwandfreie 
Entscheidung méglich, daf die Kérnchen véllig im Protoplasma 
eingebettet sind. Aus diesem Grunde ist auch dem ahnlichen Ver- 
halten der mehrkernigen Riesenzellen Beweiskraft zuzusprechen. 
Da die e-Zellen ebenfalls alle Uebergange vom Hellgelb zum Braun 
unzweifelhafter Muskelzellen (Anklange siehe Fig. 37d und e, 38 f) 
aufweisen, so ist die Abstammung der ¢-Zellen und mehrkernigen 
Riesenzellen von dem Muskelgewebe durchaus moglich. 

Daf unzweifelhafte Muskelzellen als ,dunkle“ und_ ,helle* 
Zellen erscheinen kénnen, ist bekannt von der Darm- und Gefaf- 
muskulatur. Von besonderem Werte sind fiir unsere Frage die 
Abbildungen Hennebergs von der Muskularis der Karotis des 
Rindes. Seine Giesonpraparate lassen die extremen Unterschiede 
in dem Protoplasmaton sicherer Muskelzellen in iihnlicher Weise er- 
kennen, wie sie auch ein Teil unserer :-Zellen und mehrkernigen 
Riesenzellen im Vergleich zur Muskulatur aufweist. Doch fand auch 
Henneberg ,zwischen diesen beiden extremen Formen zahlreiche 
Uebergangsstufen“*. Wie die dunklen Riesenzellen (Fig. 39) aus den 
glatten Muskelzellen entstehen, zeigt eine etwas voluminésere, aber 
doch noch im wesentlichen den gewéhnlichen Fasern gleichende 
Muskelzelle, die statt des einen stabchenférmigen Kernes zwei dicht 
aneinandergelagerte Kerne der Art besitzt, wie sie die Riesenzelle 
der Fig. 39 aufweist. Da die Muskelzellen in unseren Praparaten 
nie Mitosen erkennen lieSen, miissen wir das Bild auf eine amito- 
tische Kernteilung zurtickfiihren. Inwiefern wir uns mit dieser 
Deutung mit den Ergebnissen der Muskellehre in Einklang befinden, 
mag aus dem Heidenhainschen [37] Literaturrestimee (S. 554) 
ersehen werden: ,Leider sind die Angaben iiber die Art der Kern- 
teilung bei vorliegendem Objekt (Myokard) und beim Muskelgewebe 
tiberhaupt einigermafen einander widersprechend. Daf Mitosen in 
vielen Fallen aufgefunden wurden und daf sie fiir die erste Zeit 
der Entwicklung des Muskelgewebes die Regel sind, kann nicht be- 
zweifelt werden’), Jedoch scheint die Mitose fiir die spiiteren 
Stadien der bloBen Massenzunahme des Muskelgewebes, nachdem 
also Lage und Richtung der Teile schon fest bestimmt sind, kein 


*) Auch fiir den Uterus nicht; s. Héhl und Moraller, S. 34, und 
Handb. d. Geburtsh. Bd. J, 1 S. 474. 


notwendiges Moment zu sein. Zwar wurden auch auf spiteren 
Embryonalstadien und bei jugendlichen Tieren gelegentlich indirekte 
Teilungen gefunden; da aber viele daraufhin gerichtete Unter- 
suchungen negativ ausfielen, so muf bezweifelt werden, da in den 
bereits priformierten Fasern die indirekte Teilung der normale 
Modus der Kernvermehrung ist.“ 

Wir kénnen mithin die dunkle Riesenzelle der Fig. 39 als eine 
Muskelzelle auffassen, bei der gleichzeitig mit amitotischer Kern- 
vermehrung die iibrige Substanz des Zellleibes an Masse zuge- 
nommen hat. 

Ks ist nun eine Higenschaft des nicht spezifisch differenzierten 
Protoplasmas der Muskelzellen und Fasern, des Sarkoplasmas, da 
es sich weniger stark farbt. Ueber das Sarkoplasma der glatten 
Muskelzelle schreibt Heidenhain S. 631 folgendes: ,Zieht man den 
glatten Muskel in Betracht, so findet man bei locker gebauten, fir 
diesen Zweck geeigneten Objekten, bei denen die Binnenfibrillen 
weite Abstinde zwischen sich lassen, diese erfiillt von einer hellen, 
glasigen, strukturlosen Substanz eigentiimlicher Art. ... An dicht 
gebauten glatten Muskelzellen“* (d. h. reich an Fibrillen) ,lagt 
sich indessen iiber diese interfibrillare Substanz nichts mehr aus- 
machen.“ 

Solche ,helle, glasige, strukturlose* Substanz zeigen nun aber die 
extremen Grade der hellen mehrkernigen subplacentaren Riesenzellen. 
Wir kénnen sie deshalb als besonders sarkoplasmareiche Zellen be- 
trachten und das Verhiltnis der extrem dunklen zu den hellen 
Riesenzellen so definieren: Die durch amitotische Kernvermehrung 
und mafige Zunahme des Zellleibes entstandene dunkle Riesenzelle 
kann durch tiberwiegende Zunahme des Sarkoplasmas die Uebergangs- 
formen, durch fast schrankenlose Entwicklung des Sarkoplasmas 
die extrem hellen gewaltigen subplacentaren Riesenzellen hervor- 
bringen. 

Diese extrem hellen, alle anderen an GréBe bei weitem iiber- 
treffenden Riesenzellen lassen zuweilen deutlich, zuweilen erst bei 
starker Vergréferung und geeigneter Abblendung eine Zerlegung 
in zahlreiche Segmente erkennen. Die Mannigfaltigkeit der bei 
diesem Vorgang resultierenden Bilder lift sich kaum beschreiben. 
Diese Zerlegung der Riesenzellen in Einzelelemente fiihrt je nach 
der Gestalt der Riesenzelle und der Schnittfihrung zu Zellbandern 
und Zellnestern heller Zellen, so daf wir die ¢-Zellen als Teil- 
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elemente der hellen Riesenzellen ansehen kiénnen. Dieser Vorgang 
findet eine gewisse Analogie in der Fig. 364 des Heidenhainschen 
Werkes. Der Tangentialschnitt durch die sarkoplasmatische Rinden- 
schicht einer jugendlichen Faser von der Stammmuskulatur der Triton- 
larve lat auch Trennungslinien erkennen, die nach Heidenhain 
vielleicht als Zellgrenzen gedeutet werden kénnen. Die Zellen 
wiiren dann durch ,Abfurchung‘, aus einer urspriinglich einheitlichen 
Sarkoplasmamasse entstanden. 

Wenn wir weiter die ¢-Zellen durch Auftreten brauner Kornchen 
und durch den vermittelnden diffusen briunlichen Ton in allen Ab- 
stufungen und durch spindelférmige Gestalt sich den unzweifelhaften 
Muskelzellen nahern sehen, werden wir geneigt sein, in den ¢-Zellen 
Myoblasten zu sehen, wenn auch nur eine Phase in der Entwick- 
lung neuer Muskelzellen. In diesem Zusammenhang ist die Angabe 
Heidenhains, da ,auch embryonale Muskelzellen reichliche 
Sarkoplasmamengen zu einem Zeitpunkt enthalten, ehe bevor die 
Fibrillierung durch den ganzen Querschnitt der Faser sich ausdehnt*, 
fiir uns besonders bedeutungsvoll. 

Kurz zusammengefaft ist also der Vorgang folgender: Die 
elatte Muskelzelle geht durch amitotische Kernvermehrung in die 
braune Riesenzelle iiber. Jetzt setzt die Zunahme des Sarkoplasmas 
ein. Je nach der Menge des Sarkoplasmas entstehen die Ueber- 
gangsbilder zwischen braunen und hellen Riesenzellen. Durch be- 
deutendes Ueberwiegen des Sarkoplasmas bekommen wir die hellen 
Riesenzellen, die als Mutterzellen einer betriichtlichen Anzahl von 
jungen Muskelzellen zu betrachten sind. Durch Zerfall der hellen 
Riesenzellen entstehen die e-Zellen, die durch einen Ausreifungs- 
und Differenzierungsproze8 allmahlich zu gewéhnlichen glatten Muskel- 
zellen werden. Hine Phase auf diesem Wege wird durch die Zellen 
Fig. 837g reprasentiert. Ganz uhnliche Zellen bildet Kélliker ab 
als eine weitere Phase in dem Entwicklungsgang der Myoblasten zu 
Muskelzellen. 

Es sind nur in groben Umrissen die Hauptetappen in der 
Entstehung junger Muskelzellen festzulegen versucht. Eine Un- 
summe morphologisch hochinteressanter Kinzelheiten liegt in diesen 
Vorgiingen noch verborgen. 

Ebenso wie fiir die Decidua basalis ,eine wesentliche Ver- 
mehrung und Neubildung des Materiales‘ (Strahl und Benecke 
S. 65) sichergestellt ist, ist auch die Muskulatur des Placentar- 


bodens befahigt, in proliferative Vorgiinge einzutreten und zwar unter 
den gleichen Bedingungen. Es ist die Reaktion des Placentar- 
bodens auf Einschmelzvorgiinge an seiner Oberfliche. 

Kehren wir jetzt, nachdem wir die ¢-Zellen als sicher 
matern und sehr wahrscheinlich als in Differenzierung be- 
griffene neue Muskelzellen erkannt haben, zu dem Ausgangspunkt, 
zu Fig. 33, zuriick, so kénnen wir die Deutung der Bilder folgen- 
dermafen weiterfiihren: Die Nekrobiose und die Rarefikation hat 
auch hier wie in unserem Paradigma Fig. 7 maternes Gewebe und 
zwar ein Keimzentrum der Muskelzellen getroffen. Diese subendo- 
thelialen Zellanhaufungen miissen besonders empfindlich gegen das 
schidliche Agens sein, da der iibrige Teil der GefaBwand keine 
Nekrobiose erkennen J48t. Verstiindlich wird das dadurch, daf die 
Zellen eben jugendliche, in Differenzierung begriffene Zellen 
sind. Das Fehlen des Endothels auf dem Keimzentrum ist nicht 
durch die unmittelbare Einwirkung des schiadlichen Agens zuriick- 
zufiihren. Sonst miifte ja auch das tbrige Endothel zugrunde ge- 
gangen sein. Das Endothel tiber dem Keimzentrum wiirde das 
schadliche Agens ohne weiteres vertragen haben. Erst die nekro- 
biotischen Vorginge im Keimzentrum schadigen riickwirkend das 
Endothel so, daB es dem Blutstrom nicht mehr standhilt. 

Durch seine zufallige subendotheliale Entwicklung bildet das 
Keimzentrum einen Buckel im GefafSrohr, so daf in der Tat nach 
Verlust des Endothels miitterliches Gewebe frei im urspriinglichen 
Lumen liegt. Es ist dies der einzige Fall in unseren Praparaten, 
wo es méglich ist, miitterliches Gewebe in situ im eigentlichen, d. h. 
nicht durch Rarefikation erweiterten GefaBlumen nachzuweisen. Und 
doch sind die Prinzipien dieses Vorganges die gleichen wie in 
unserem Paradigma. Daf das Keimzentrum sich ins Gefafrohr vor- 
buchtet, hat mit der Thrombosenfrage nichts zu tun; es ist eine 
rein morphologische Higenart der Placentarstelle. 

Der GefaBquerschnitt zeigt im Elastikapraparat ein eigenartiges 
Verhalten der elastischen Substanz. Im ganzen Umkreis dicht unter 
dem Endothel gelagert. fehlt sie entsprechend der Basis des Keim- 
zentrums (siehe Skizze der Fig. 33 Strecke a—b. Fehlen des blauen 
Strichs). Die elastische Substanz kénnte in der Strecke a—b zu- 
grunde gegangen sein, entweder durch das schadliche Agens oder 
infolge der Zellanhaufung, die funktionell das elastische Gewebe 
unnétig erscheinen lassen kénnte. Aus anderen Praparaten (Fig. 46) 
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ist zu ersehen, da die elastische Substanz auch an Orten, wo keine 
Zellanhaufung besteht, zugrunde geht, wenn die Gewebszellen eben- 
falls Nekrobiose erkennen lassen. Da an solchen Stellen die Zellen 
degenerativ-hypertrophisch sind — besonders deutlich in Fig. 46a, 
lift sich nicht sicher ausschlieBen, daf die Volumszunahme der 
Zellen die elastische Substanz funktionell unnétig macht und dah 
sie deshalb verschwindet. Wahrscheinlicher ist die andere Erkla- 
rungsmiglichkeit, da§ die elastische Substanz aus demselben Grunde 
zerfallt, der auch die Nekrobiose der Zellen verursacht. Wir werden 
dies deshalb eher annehmen, weil wir gesehen haben, da8 von thrypti- 
schem Muskelgewebe nur die kollagene Interzellularsubstanz zuriick- 
bleibt, daB also Zellen wie die interzellulare elastische Substanz zer- 
stért werden. Hine Phase dieses Vorganges haben wir in der Basis 
des Keimzentrums und in Fig. 46a. Fig. 46 entstammt etwas tieferen 
Schichten der Muskularis des Uterus Fig. 14. Unser Paradigma eines 
thryptischen Basalisgefafes Fig. 7 laft sich, wenn auch nicht ein- 
wandfrei, da die Serie nicht liickenlos ist, so doch mit grofer 
Wabrscheinlichkeit in solche GefaiBe verfolgen. Die Gefafwand, 
wenn man tiberhaupt von einer solchen sprechen darf, besteht mit 
Ausnahme der Strecke b—c aus Endothel, Binde- und Muskelgewebe. 
Die Verteilung des Binde- und Muskelgewebes ist ganz unregel- 
migig. Die Partie d besteht fast nur aus Bindegewebe, wie ein 
Vergleich mit der Muskulatur e auch am Lithionkarmin-Weigert- 
praparate erkennen laft. Dieses Verhalten des Wandgewebes ist 
fiir die Deutung des GefiiBes entscheidend. Wir kommen spiter 
darauf zuriick. Ob das Gewebe des homogenen Saumes a aus Binde- 
oder Muskelgewebe besteht, liBt sich nicht entscheiden, da Gieson- 
priparate aus diesem Abschnitt fehlen. Méglich ist beides. Das 
Gewebe ist auferordentlich reich an elastischen Fasern, besonders 
aber bei f. Dieser besondere Reichtum an elastischer Substanz 
bei f hat darin seinen Grund, da dicht daneben noch ein zweites 
derartiges Gefa8 liegt, da also die Druckschwankungen bei f in- 
folge des Blutstroms besonders stark sein werden. Zur Wahrung 
der normalen Form und zur Schonung des Grundgewebes ist deshalb 
hier ein besonderer Reichtum an elastischen Fasern nétig. In einem 
so hochgradig elastischen Gewebe ist der ganzliche Mangel an 
elastischer Substanz in der Partie a besonders auffillig. 

Ist das Paradigma Fig. 7 als Typus der Gefa8thrypsis in der 
Decidua basalis zu betrachten, so haben wir in Fig. 28, 33 und 34 
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besonders typische Erscheinungsformen der GefiSthrypsis in den 
proliterativen Schichten der Muskularis. 

Die Morphologie der gleichen Vorginge in den nicht prolifera- 
tiven Schichten der Muskulatur ist hodchst charakteristisch. In 
Fig. 43 ist ein sehr haufiges Bild der Art reproduziert. Das ganz 
unregelmifig begrenzte Gebilde hat ein Zentrum A, das bei der 
schwachen Vergréferung aus lockerem, kernarmem Gewebe zu be- 
stehen scheint. Die Kerne sind teils langs- («), teils quergetroffen (8). 
Die Verteilung der Kerne ist sehr ungleich. Grofe Abschnitte lassen 
keinen Kern erkennen. Das Zentrum A ist, wenn auch nicht durch- 
gaingig, so doch gréftenteils von einer graublauen, scheinbar fibrillaren 
Masse B eingefaBt. Nach aufen ist das Ganze von einem Gewebe 
umsaumt, das die Struktur des homogenen Saumes hat. 

Kin Blick auf Fig. 44 zeigt, da8 wir in Fig. 43 den Tangential- 
schnitt eines bluthaltigen Gefaffes vor uns haben, dessen peri- 
vaskulires Gewebe hochgradig verandert ist. Ob Lymph- oder 
BlutgefaB, laBt sich trotz Zerlegung des ganzen Blocks nicht ent- 
scheiden. Das Lumen wird von dem gleichen Gewebe begrenzt, 
das in Fig. 43 im Zentrum A liegt. Entsprechend der graublauen 
Substanz der Fig. 43 folgt in Fig. 44 auf das Gewebe A eine braun- 
lich gefarbte (Gieson!) Substanz B, die sich genau so verteilt wie 
die graublaue Substanz. Nach aufen schlieBt sich der homogene 
Saum C an. 

Genau das gleiche Verhalten des perivaskularen Gewebes findet 
sich, wenn man dem Gefa8 des Pseudothrombus in zentraler Rich- 
tung folgt. Je weiter es sich vom intervillésen Raum entfernt, um so 
weniger sind die Veranderungen ausgesprochen. Da das Gefif die 
vaskulare Thrypsis und Rarefikation in distalen Abschnitten in aus- 
gesprochenster Weise zeigt, ergibt sich die Erklarung der Verande- 
rungen in den proximalen Abschnitten und damit der Fig. 43 und 44 
ohne weiteres. Auch sie sind durch Thrypsis und Rarefikation des 
perivaskuliren Gewebes und zwar Muskel- und Bindegewebes be- 
dingt. Die starkere Vergréferung bestitigt diese Anschauung. Das 
zentrale Gewebe A der Fig. 43 und 44 ist deshalb so locker gebaut 
und kernarm, weil ein urspriinglicher Bestandteil des perivaskularen 
Gewebes, und zwar das Muskelgewebe, zugrunde gegangen und mit 
dem Lymphstrom fortgeschwemmt ist. Gar nicht selten findet man 
noch Triimmer von Muskelzellen, d. h. eine Phase des Prozesses, 
die die Deutung sehr erleichtert. DaS8 der Lymphstrom in der 
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Hauptsache die Rarefikation in diesem Fall besorgt, ebenso wie bei 
den Rarefikationsliicken der Fig. 17, ist daraus zu entnehmen, daf 
der urspriingliche Platz des fortgeschwemmten Muskelgewebes nicht 
von Erythrozyten eingenommen ist. Der Blutstrom entfaltet seine 
mechanische Wirkung nur an den das Lumen direkt begrenzenden 
Gewebsabschnitten. In den oberflaichlichen Schichten des rarefizierten 
Gewebes finden sich Erythrozyten, scheinbar im Lumen legen peri- 
vaskulire Wandelemente, vielfach lamellés geordnet. Auch hier ist 
das urspriingliche Lumen durch Rarefikation umgebenden Gewebes 
erweitert. So instruktiv und mannigfaltig diese Bilder auch sind, 
ist doch auf die Reproduktion verzichtet, weil wesentlich neue Ge- 
sichtspunkte nicht zu gewinnen sind. 

Das zentrale Gewebe A besteht zur Hauptsache aus Binde- 
gewebe, dessen Zellen ebenfalls schwer geschiadigt sind; doch finden 
sich noch Zellen, die in wunderbarer Weise ihre Bindegewebsnatur 
erkennen lassen. Der langgestreckte und reichverzweigte Zellleib 
durchzieht weite kernlose Areale, die nur ein zartes, fast ungefarbtes 
Netzwerk enthalten, und laft sich bis in die feinsten Verzweigungen 
bei dieser intravitalen isolierten Darstellung verfolgen. Die Sub- 
stanz B, die stellenweise zwischen homogenem Saum und zentralem 
Gewebe eingeschaltet ist, besteht aus dicht zusammenliegenden 
nekrobiotischen, noch nicht rarefizierten Muskelzellen. Die gleiche 
Anhaufung von Muskelsubstanz kann man auch mitten im homo- 
genen Saum finden. Hiufiger ist jedoch, daB die Muskelzellen mehr 
einzeln im homogenen Gewebe legen. An dem Zustandekommen 
des eigenartigen homogenen Saumes haben sie keinen Anteil. Es 
sind vielmehr allein die degenerativen Verainderungen der anderen 
Gewebskomponente, des Bindegewebes, die den homogenen Saum 
bedingen. Welche Verinderungen aber sind es, durch die in letzter 
Linie dieser optische Effekt zustande kommt? 

Da das elastische Gewebe im homogenen Saum nur noch selten 
die charakteristische Farbreaktion gibt, ist es durchaus miglich, daB 
die elastischen Fasern bei ihrem Zugrundegehen plumpere Formen 
annehmen und dadurch zur Homogenisierung des Gewebes beitragen. 
Da sich die homogenen Siume aber auch in der Decidua basalis 
finden, wo elastische Fasern im geschlechtsreifen Alter wohl vor- 
kommen, aber doch recht spirlich sind (Bjérkenheim, Moraller 
und Héhl), kann der Anteil der elastischen Fasern an der Homo- 
genisierung des Gewebes nur geringfiigig sein. Da die kollagenen 


Fasern sich spezifisch resistent dem schidigenden Agens gegentiber 
verhalten, kann auch ihr Anteil kein nennenswerter sein. Es bleibt 
also nur noch das Protoplasma der Bindegewebszellen mit seinen 
unendlich feinen Verzweigungen tibrig. In Fig. 12 sind Binde- 
gewebszellen der Decidua basalis als Strahlenzellen im homogenen 
Saum reproduziert. Ihre Ausliufer, die Anastomosen von Nachbar- 
zellen lassen sich deshalb so deutlich verfolgen, weil, wie die Haupt- 
masse des Zellkérpers, so auch die Ausliufer degenerativ-hyper- 
trophisch sind. Im zentralen Gewebe der thryptischen Muskularis- 
gefafe lassen die Ausliufer von Bindegewebszellen zuweilen infolge 
der Degeneration besonders voluminése Formen erkennen. Wenn ein 
derartiger ProzeB ein so reich verzweigtes Protoplasmasystem ver- 
findert, ist es erklirlich, weshalb das Gewebe homogen erscheint. 
Wiahrend so im homogenen Saume die Volumszunahme der proto- 
_plasmatischen Substanz die Fibrillen der Zwischensubstanz mehr 
oder weniger iiberdeckt — in Giesonpraparaten sind die roten 
Zwischensubstanzfibrillen zuweilen im homogenen Saum aufs deut- 
lichste sichtbar —, so sehen wir in den Endstadien der Thrypsis 
und Rarefikation gerade das Umgekehrte. Die kollagene Substanz 
beherrscht nach weitgehender Zerstérung der protoplasmatischen 
_Substanz das Bild (siehe das interzellulire Fibrillennetz). 

Ein prinzipiell gleicher Vorgang an der Grenze einer prolifera- 
tiven Muskelpartie gegen den intervilldsen Raum ist in Fig. 37 
reproduziert. Die Zotte h ist einem braunlichen fibrillaren Ge- 
webe i angelagert. Die Maschen dieses fibrilliren Geriistwerks sind 
auBerordentlich klein. In ihnen liegen vorwiegend kleinkernige 
Zellen, wahrscheinlich Leukozyten k. Bei | liegen ¢-Zellen im Ge- 
riistwerk, an anderen Stellen Muskelzellen. Das Fibrillennetz ist 
hier braunlich gefarbt, wahrend es in dem zentralen Gewebe der 
Fig. 44 einen Rosaton hat. In den dem Lumen zuniachst legenden 
Schichten des zentralen Gewebes, dort, wo Erythrozyten zwischen 
den Lamellen liegen, hat es auch in Fig. 44 einen braunlichen Ton. 
An anderen Stellen des Blocks, wo der intervillése Raum rote Blut- 
korperchen enthilt, findet man sie massenhaft in den Maschen des 
Fibrillennetzes. DaS m (Fig. 37) und n dem Gewebe B und C 
(Fig. 44) véllig entsprechen, ist ohne weiteres zu ersehen. Das 
gleiche Bild, wie es die Grenze des proliferativen Muskelgewebes 
gegen den intervillésen Raum in Fig. 37 zeigt, findet sich in Ge- 
faBen der proliferativen Muskelschicht des gleichen Blocks, Auch 
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hier fallj dem Blutstrom die Hauptrarefizierung zu. Zwischen den 
e-Zellen liegen Erythrozyten. Daf die zentrale Masse der Fig. 44 
in der Hauptsache vom Lymphstrom rarefiziert wird, bedeutet keinen 
wesentlichen Unterschied, wenn es auch die Morphologie des Pro- 
zesses modifiziert, Die Ursache des verschiedenen Verhaltens diirfte 
in der urspriinglichen Gewebsstruktur liegen. 

Wir haben soeben eine weitgehende Analogie zwischen der Grenze 
des proliferativen Muskelgewebes gegen den intervillédsen Raum und 
einem thryptischen Gefa$ der proliferativen Muskelschicht skizziert. 
Diese Analogie geht noch weiter. Ebenso wie sich die Zellmasse x 
(Fig. 38) zum intervillésen Raum verhilt, finden wir auch Nester 
von ¢-Zellen in das durch Rarefikation erweiterte Lumen thrypti- 
scher GefaBe der Muskularis hineinragen (siehe Fig. 30). Ferner 
finden sich die gleichen Bilder wie in Fig. 44 an der Grenze nicht 
proliferativer Muskulatur gegen den intervillésen Raum. 

Die GefaBe der Muskulatur der Placentarstelle kénnen also 
ebenso wie die der Basalis durch Thrypsis und Rarefikation ver- 
findert werden, und zwar kénnen wir hier zwei Typen unterscheiden, 
je nachdem das Gefa§ in proliferativen oder unverinderten Muskel- 
gebieten liegt. 

Bevor alle Formen der Gefafthrypsis auf ihre letzte Ursache 
zuriickgefiihrt werden kénnen, mu die Natur der Gefife klar- 
gestellt werden. 

Ty: 

Friedlander beschreibt die Gefife in Anbetracht ibres 
weiten Lumens sehr treffend als Uterinsinus. Leopold spricht von 
Serotinalvenen. Wahrend Patenko, Heinz, Pinto, Rob. Meyer 
von Gefafen schlechthin sprechen, deutet Veit sie wie die ersten 
Beobachter als abfiihrende GefiiBe. Auch Schmorl beschreibt Zellen 
in Uterusvenen. Schickele berichtet, daB ,dieselben Zellen, 
welche haufig im Lumen von Uteroplacentarvenen liegen, zuweilen 
auch im Lumen von Arterien beobachtet werden“ S. 540, 1911. 
Aehnlich fuSern sich Frankl und Stolper: ,Wir sehen, daB die 
GeféBwand ein gleichmafig hyalines Rohr darstellt, wobei ganz be- 
sonders zu betonen ist, da innerhalb der Gefiifiwand selbst grofe, 
blasige, mit van Gieson hellgelb gefiirbte Zellen sichtbar werden... . 
An den wanddickeren Arterien kann man das Auftreten solcher 
Elemente selbstverstindlich leichter nachweisen, als an den Venen.“ 
Se oye 


Merttens [38] beschreibt 1894 die Thrombose einer Sero- 
tinalarterie durch Ektodermzellen und auferdem einen anderen Vor- 
gang, der vielleicht hierhergehért: ,An einen dieser‘ — erginze 
nekrotischen — ,Herde schliefen sich nach unten zwei groBe runde 
GefaSlumina (Arterien) an, in denen eigentiimlich kérnige, etwas 
braunliche Schollen sich befinden, mit eingelagerten Kernen und 
Zellen, die nach GréfSe und Form der Kerne sowohl einkernige 
Leukozyten wie kleinere Deciduazellen vorstellen kénnen. Durch 
diese Massen ist aber nur ein kleinerer Teil der Lumina verlegt 
und da sie nur an der Seite der Lumina sich finden, welche an die 
Nekrose angrenzt, so méchte ich sie fiir eine Folge der Nekrose 
ansehen.“ Nachdem Fellner 1905 bei Tubargraviditat Zellen in 
Arterien beschrieben hatte, berichtete er 1907, daB er die Auto- 
thrombose der Arterien auch in gewissen Uteri habe nachweisen 
k6nnen. 

Bei dieser Verschiedenheit der Deutungen miissen wir die 
Natur der Gefaife an unseren eigenen Praparaten priifen. 

Da ist von vornherein das eine festzuhalten, daf an auch nur 
einigermaBen hochgradig thryptischen Gefafen nichts mehr iiber die 
GefaBnatur ausgesagt werden kann. Man bedenke die zarte Wand 
der Schleimhautarterien. Sie wiirde sofort durch die thryptischen 
Rarefikationsvorginge unkenntlich werden. 

Deshalb miissen solche GefaBe in der Serie bis dahin verfolgt 
werden, wo sie kaum oder iiberhaupt nicht mehr thryptisch sind 
oder noch besser bis dahin, wo die Wandungen der Gefafe so stark 
sind, daf Arterien und Venen ohne Schwierigkeiten voneinander 
geschieden werden kénnen. Diese Methode verdanken wir Fellner. 
Wir haben uns ihrer in 5 Fallen bedient. Hine einfachere Me- 
thode kann zur Stiitze herangezogen werden. Man sucht in der 
Muskulatur nach GefaBen, die noch hie und da partielle Wand- 
thrypsis aufweisen, und analysiert die unverinderten Wandgebiete, 
besonders brauchbar bei Placenta praevia. 

Wir haben in Fig. 46 ein partiell thryptisches Gefaf. In ein 
gleiches Gefa8 148t sich mit grofer Wahrscheinlichkeit das Para- 
digma der Fig. 7 verfolgen. Niaheres siehe S. 60. Der Abschnitt d 
des subendothelialen Gewebes besteht, soweit sich dies an dem 
Elastikapraparat entscheiden laBt, aus Bindegewebe. Da wir uns 
hier schon in etwas tieferen Schichten der Muskulatur befinden, sind 
wir nicht berechtigt, dieses Gefaif als Arterie zu betrachten. 
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In Fig. 15 ist einer der proximalsten Punkte reproduziert, bis 
zu dem das Gefif des Pseudothrombus in dem einen Block verfolgt 
werden konnte. Wiahrend Nachbarschnitte noch hie und da An- 
klinge an thryptische Veranderungen zeigen, kann das Gefaf hier 
als normal bezeichnet werden. Es liegt in einem bindegewebigen 
Muskelinterstitium, das von vereinzelten Muskelzellen und von kleinen 
Muskelbiindeln durchzogen ist. Bei a scheinen sich Muskelzellen 
etwas reichlicher subendothelial zu finden. Bei b tritt das Binde- 
gewebe unmittelbar bis ans Endothel. Auch bier sind wir nicht 
berechtigt von einer Arterie zu sprechen. Das Verhalten der elasti- 
schen Substanz in dem Nachbarschnitt Fig. 48 zwingt uns ebenfalls 
nicht, das Gefi8 als arteriell zu betrachten. 

In Fig. 30 ist ein thryptisches Gefaf von dem Boden einer 
Placenta praevia wiedergegeben. Das GefifB ist nicht weit von der 
Serosa entfernt. Bei Erganzung durch die Nachbarpraparate, be- 
sonders ein Giesonpriparat, lift sich folgendes feststellen: Es ist 
ein bluthaltiges GefaiB, das stellenweise noch Endothel aufweist. 
Wie die umgebende Muskulatur zeigt auch das subendotheliale 
Muskelgewebe Proliferationsvorginge b. Zwischen den jungen Zellen, 
die wieder besonders von der Thrypsis befallen sind, finden sich 
rote Blutkérperchen, also der gleiche ProzeB, wie wir ihn so oft 
gesehen haben. Das Gewebe c hebt sich im Giesonpraparat von 
dem leuchtenden Rot des unmittelbar angrenzenden Bindegewebes 
ebenso so deutlich ab wie von dem Braun benachbarten Muskel- 
gewebes. Hs hat im grofen ganzen eine Zwischenfarbe. Stellen- 
weise verraét sich die Zusammensetzung des Gewebes dadurch, dai 
eine deutliche Muskelfarbe hervortritt, ebenso wie an anderen Stellen 
das Bindegewebe mehr hervortritt, Das Gewebe ist auBerordent- 
lich kernreich und besteht aus innig durchflochtenem Muskel- und 
Bindegewebe, was trotz der Thrypsis klar zu erkennen ist. Ist 
schon die regellose Durchflechtung von Bindegewebe und Muskulatur 
héchst bedeutungsvoll, so ist nicht minder wichtig, daB das Ge- 
webe c sich nur an ganz umschriebener Stelle in solcher Michtig- 
keit findet. Schon an ganz benachbarten Gebieten tritt das Binde- 
gewebe des Interstitiums dicht ans Endothel. Nur eine ganz schmale 
Lage von dem Bau des Gewebes ¢ trennt noch Endothel und Binde- 
gewebe. Man kénnte geneigt sein, das Verhalten der elastischen 
Substanz als unvereinbar mit einer arteriellen Natur des Gefafes zu 
betrachten, doch ist zu bedenken, da8 wir ein thryptisches Gefaf 
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vor uns haben, daB also die elastische Substanz hochgradig modi- 
fiziert sein kann. 

Das gleiche Verhalten haben wir an einem thryptischen Ge- 
fa8 in nichtproliferativen Muskelschichten durch den ganzen Block 
hindurch verfolgt. 

Bei diesen beiden letzten GefaBen aus tieferen Schichten der 
Muskulatur spricht das Fehlen einer bestimmt strukturierten Wand 
unbedingt gegen eine arterielle Natur der Gefafe. Gerade die Regel- 
losigkeit in der Zusammensetzung und der Wechsel in der Stiirke 
der Wand, wenn man iiberhaupt von einer solchen sprechen kann, 
ist charakteristisch fiir die Venen. 

Die Natur der beiden ersten GefaifBe haben wir in suspenso 
gelassen, weil sie nicht sehr tief in der Muskulatur liegen. Sie auch 
nur mit eer gewissen Wahrscheinlichkeit als Arterien aufzufassen, 
dazu fehlt jegliche Berechtigung. Mit der vendsen Natur steht alles 
in Einklang. Trotzdem mu§ mit Riicksicht auf die nicht sehr tiefe 
Lage in der Muskulatur die Méglichkeit, da8 es Arterien sind, offen 
gelassen werden. 

Die am meisten selbstindige Wandung hat unser Paradigma 
eines thryptischen Gefafes der proliferativen Muskelschichten. Da 
die proximalsten Schnitte das gleiche Verhalten des GefaBes zeigen, 
kénnen wir Fig. 33 benutzen. Die Wand wechselt in Stirke und 
Zusammensetzung auferordentlich. Man vergleiche die Strecke h—i 
mit f. Deshalb halte ich auch dieses Gefaf fiir vends. Die Existenz 
eines dicht unter dem Endothel liegenden elastischen Ringes spricht 
nicht dagegen. Besonders in der Gefafschicht, wo man die gleichen 
GefaBe neben unzweifelhaften Arterien sieht, ist der Unterschied 
zwischen beiden so, daf man keinen Zweifel an der Natur des vor- 
liegenden GefaBes mehr hat. 

Das in Fig. 47 reproduzierte Gefif8 entstammt auch dem 
Placentarboden der Placenta praevia und ist nicht weit von der Serosa 
entfernt. Im allgemeinen tiberwiegend bindegewebig, zeigt das peri- 
vaskulire Gewebe zuweilen subendotheliale Muskelanhaiufungen. Die 
Muskelzellen ¢ sind parallel der Gefifachse angeordnet. Das Wand- 
gewebe diirfte, wenn es sich um eine Arterie handelte, nicht so 
verschieden gebaut sein, ferner miifte die Wand im Verhiltnis zu 
dem Kaliber bedeutend stirker sein, vor allem aber diirfte die Ge- 
faBwand dort, wo sie tiberhaupt Muskulatur enthalt, nicht nur 
langsverlaufende Muskelzellen aufweisen. Die Media der Arterien 
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hat eben einen charakteristisch zirkuléren Verlauf der Muskel- 
zellen. 

Die rein morphologische Betrachtung zeigt, daB unser Urteil, 
abgesehen von ganz besonders giinstigen Fallen, bei der Registrierung 
der GefaBe der Placentarstelle eine gewisse Subjektivitat kaum ver- 
meiden lift. Ganz objektiv lift sich die Natur der Gefafe nur an 
vends und arteriell injizierten graviden Uteri entscheiden. 

Fir das Gefa8 der Fig. 47 kann allerdings mit derselben 
Sicherheit, rein auf Grund des morphologischen Verhaltens, die Ent- 
scheidung dahin getroffen werden, daf das Gefif vends ist. Wir 
sind hier in der gliicklichen Lage, diesen Schlu8 auf Grund einer 
anderen Betrachtungsweise noch bestatigen zu kénnen. 

Das Gefai8B enthalt nekrotische miitterliche Zellen. Diese Zellen 
kénnen aus thryptischen GefaBabschnitten oder aus dem intervillésen 
Raum stammen. Die GefaSthrypsis ist am stiirksten ausgesprochen 
in unmittelbarer Nahe des intervillésen Raumes und erschdpft sich 
in proximaleren GefaBabschnitten allmahlich, um der normalen Wand- 
struktur zu weichen. Da der reproduzierte GefaBabschnitt keine 
Thrypsis zeigt, wird auch in proximalen Gefafabschnitten keine 
Thrypsis sein kénnen, werden also auch die Zellen nicht aus pro- 
ximalen Abschnitten stammen kénnen. Die Zerlegung des Blocks 
bestatigt diese theoretische Forderung. Die proximalen Abschnitte 
des GefiBes der Fig. 47 zeigen keine thryptischen Vorginge. Aber 
auch die distalen Abschnitte zeigen nichts derartiges, soweit wenigstens 
in dem einen Block das Wurzelgebiet des Gefafes zu kontrollieren 
ist. Héchstwahrscheinlich stammen deshalb die intravaskularen 
nekrobiotischen maternen Zellen der Fig. 47 aus dem intervillésen 
Raum. l[hren Ursprung im intervillésen Raum zeigen Fig. 37 1 und 
Fig. 38 Zellmasse x. 

Daf also das Gefif der Fig. 47 ein abfiihrendes sein mu, 
geht schon allein aus dem Befund der intravaskuliren Zellen hervor. 

Da aber das Gefa§ in Fig. 47 selbst keine Thrypsis aufweist, 
sondern nur die Triimmer anders lokalisierter Zerstérungsvorginge 
enthalt, sind wir nicht berechtigt, das, was wir beziiglich seiner 
Natur feststellen konnten, auf die thryptischen GefaSe zu iiber- 
tragen. 

Fir die thryptischen GefiSe konnten wir nur folgendes fest- 
stellen: Nichts zwingt uns, die arterielle Natur der GefaSe anzu- 
nehmen. Mit der vendsen Natur steht alles in Einklang. Fiir die 


Fig. 15, 46 und 48 haben wir eine gewisse Méglichkeit, daf die 
GefiBe arteriel] seien, trotz grofer Bedenken offen gelassen. Fiir 
die Fig. 83 und 30 und fiir ein drittes nicht reproduziertes Gefa8 
aus tieferen Schichten der Muskulatur halte ich die arterielle Natur 
fiir ausgeschlossen. 

Ve 

Als gesichertes Ergebnis unserer bisherigen Untersuchungen 
kénnen wir folgenden Satz betrachten: Das perivaskulire und auch 
Wandgewebe vieler abfiihrender GefaSe der Placentarstelle laBt die 
verschiedensten Grade der Thrypsis und Rarefikation erkennen und 
zwar, ohne daf am Ort dieser Veranderungen Fotalepithel als das 
schadigende Moment nachzuweisen ist. 

Dai bei unmittelbarem Kontakt miitterlichen und kindlichen 
Gewebes das miitterliche Gewebe der Thrypsis und Rarefikation in 
ausgedehntem Mafe anheimfallen kann, ist bekannt und im Vorher- 
gehenden fiir die Morphologie des intervillésen Raumes und der 
Decidua basalis noch weiter verwertet. 

Da8 es ohne direkten Kontakt von miitterlichem und kind- 
lcehem Gewebe zu den gleichen Verinderungen kommen kann, be- 
weist ein héchst instruktiver Befund, den Bryce und Teacher an 
der basalen Begrenzung des intervillésen Raumes bei dem jiingsten 
menschlichen Ei erhoben haben. Auf ihrer Taf. VI ist der Befund 
reproduziert. Er hat eine weitgehende Aehnlichkeit mit unserem 
Paradigma eines thryptischen BasalisgefaBes Fig. 7. Im Wesen 
stimmt er véllig damit iiberein. Die Beschreibung und Erklarung, 
die Bryce und Teacher geben, mégen das erweisen: 

,lt will be convenient at this point to consider the origin of 
the large cells which are seen lying free in the blood space within 
the necrotic layer of the decidua. These cells closely resemble 
bodies which are certainly cross sections of plasmodial strands, but 
when traced through the sections it becomes quite certain that they 
are not continuous with the plasmodium, but are really isolated 
cells. Plate VI, Fig. 6, shows them at a point where they form 
almost a continuous layer for a considerable extent. The necrotic 
zone of the decidua is depicted — im Original nicht gesperrt 
gedruckt —. The inner edge of the dead or dying tissue is ex- 
tremely irregular and is excavated into bays, many of which in- 
clude one or more of the cells under consideration. Within the 
layer itself are seen spaces inclosing cells in different phases of 
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degeneration. The nuclei are identical with those of the completely 
free cells, and the protoplasm stains the same dusky-red in both 
cases, ‘There are two ways of interpreting these appearances. 

1. The cells within the spaces in the necrotic tissue may be 
foetal, i. e. trophoblastic, derivatives which, having wandered out- 
wards, are here caught in the act of attacking the necrotic wall of 
the implantation space and so causing its gradual enlargement. 

2. The cells may belong to the decidua itself, and are being 
set free from the necrotic zone as it is absorbed and the implanta- 
tion cavity is enlarged. 

The following considerations are in favour of the latter alternative: 

1. The cells cannot be cross sections of plasmodial strands because 
they cannot be traced back into the general plasmodial meshwork. 

2. The outer shell of trophoblast is entirely plasmodial. No 
cells which can be definitely identified as embryonic, occur anywhere 
except in that part of the wall of the blastocyst which we have 
called the cytotrophoblast. 

3. The cells, both in the character of the nuclei and reactions 
of the protoplasm, agree with cells further out in the decidua, 
which are clearly degenerating maternal cells, and are distinguishable 
from the trophoblast in both these respects. They are quite different 
from the wandering trophoblast cells of latter phases. 

4, The plasmodium and necrotic zone of the decidua are not 
everywhere directly in contact with one another; a union between 
the two occurs only here and there; elsewhere a space is left 
between the two containing red blood corpuscles and leucocytes. 
There is no indication that the wall of the necrotic tissue is being 
absorbed by phagocytosis in the strict sense of the term; the 
appearances suggest rather solution by enzymes produced by the 
trophoblast. (Im Original nicht fett gedruckt.) 

On the whole we are inclined to conclude that these elements 
are derived from the necrotic zone of the decidua; that they are 
in short decidual cells set free in the process of absorption of the 
necrotic tissue. It must be admitted however that there is no histo- 
logical criterion by which it can be absolutely determined whether 
they are maternal or foetal derivatives.“ S. 21—22. 

Da auch dort, wo Muskulatur den intervillésen Raum begrenzt, 
die gleichen Bilder wie in vendsen intramuskuliren Gefafen zu 
finden sind, hat folgender Satz allgemeine Giiltigkeit: 
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Die Thrypsis und Rarefikation des perivaskuliren Gewebes ist 
morphologisch identisch mit den thryptischen Rarefikationsprozessen 
an dem den intervillésen Raum begrenzenden miitterlichen Gewebe 
und zwar an den Punkten, wo die fétalen Gebilde nicht in unmittel- 
baren Kontakt mit dem miitterlichen Gewebe treten. 

Besonders durch die eingehenden Untersuchungen Griafen- 
bergs [39, 40] kennen wir einen Faktor, der uns die schidigende 
Wirkung der fétalen Gebilde verstaindlich macht; es ist das Chorio- 
thrypsin. Ob dieses thryptische Ferment das einzige chemische 
Hilfsmittel des Fétalepithels zur Gewinnung ausreichender Ernih- 
rungs- und Atmungsbedingungen ist, bleibe dahingestellt, jedenfalls 
ist es das einzige, dessen Existenz sicher nachgewiesen ist. Des- 
halb haben wir den schidigenden Hinflu8 des Fétalepithels auf 
miitterliches Gewebe als Thrypsis bezeichnet. Die Wirkung dieses 
Fermentes auf das miitterliche Gewebe ist nicht einem rein chemi- 
schen Proze§ zu vergleichen, wie etwa die Wirkung des Thrypsins 
auf die Serumplatte. Der Proze§ ist vielmehr noch komplizierter, 
weil das Ferment eine lebende Zelle trifft, die erst nach und nach 
der Einwirkung des Thrypsins unterliegt. Der Endproze§ ist aller- 
dings der gleiche, als weun tote Gewebsteile der Thrypsinwirkung 
ausgesetzt werden. Zuriick bleibt wie bei der Thrypsinverdauungs- 
methode der Histologen nur das spezifisch resistente kollagene inter- 
zellulire Fibrillennetz. Dieses Verhalten zeigt den iiberwiegenden 
Einflu8 der Thrypsinwirkung so deutlich, daf wir die Nekrobiose 
des miitterlichen Gewebes am pragnantesten als Thrypsis_ be- 
zeichnen. 

Das gleiche schidigende Agens nehmen Bryce und Teacher 
fiir die Stellen in Anspruch, die nicht in unmittelbarem Kontakt mit 
dem Fétalepithel stehen. Da das Ferment nicht erst durch Zerfall 
der Langhanszellen in Freiheit gesetzt wird, vielmehr gerade da, 
wo die Zellen hiéchst proliferativ sind, wie bei unseren Rarefikations- 
liicken, am deutlichsten seine Wirkung entfaltet, sind Bryce und 
Teacher mit ihrer Anschauung vollkommen im Recht. Da8 auch 
das Syncytium spiterer Monate zur thryptischen Wirkung befihigt 
ist, zeigt am deutlichsten Fig. 11. Unsere Fig. 37 und 38 demon- 
strieren Parallelfalle zur Beobachtung von Bryce und Teacher 
nur mit dem Unterschied, da® hier die Muscularis den intervillésen 
Raum begrenzt. 

Das in dem Blut des intervillésen Raums kreisende thryptische 
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Ferment entfaltet seine Wirkung nicht nur an der Oberflache der 
Basalplatte, es verliBt mit dem Blut den intervillésen Raum, und 
deshalb zeigen die abfiihrenden Gefife der Basalis und Muscularis 
die gleichen Verinderungen, wie die Grenze des miitterlichen Ge- 
webes gegen den intervillésen Raum, In einer wechselnden Tiefe 
der Uteruswand ist die Wirkung des Thrypsins nicht mehr nach- 
zuweisen. Wie tief im Kinzelfall die Fermentwirkung geht, hangt 
von mannigfachen Faktoren ab: von der primaren Dicke der Schleim- 
haut und Muscularis — Beispiel Placenta praevia —, von der Quanti- 
tit des Thrypsins, die abbingig ist vom Schwangerschaftsmonat 
(Grafenberg) und vielleicht an verschiedenen Stellen einer Placenta 
aus lokalen Griinden zur gleichen Zeit verschieden ist. In der Haupt- 
sache ist die Tiefenwirkung abhangig von der Dicke der Wandung 
und zwar wird die Thrypsinwirkung bei einer dickeren Wandung 
deshalb naher dem intervillésen Raum enden, weil das Blut hier 
friiher Gefafanastomosen passiert. Die Thrypsinmenge, die in einem 
GefaB gerade noch zur Koagulationsnekrose, zur Bildung eines 
homogenen Saumes Veranlassung gibt, wird nach der niachsten 
Anastomose keine grobsichtbaren Verinderungen mehr machen. 
So kann die thryptische Wirkung bei Placenta praevia fast bis zu 
den grofen GefaBen verfolgt werden, jedenfalls bis in tiefe Schichten 
der Muskularis, wahrend sie sich gewdhnlich in der Decidua oder 
in den oberflachlichsten Schichten der Muskulatur erschépft. Ein 
Mittelding bilden jene nicht seltenen Fille, wo die Muskulatur als 
Basalplatte dient (myomatése Uteri!). 

Daf die Morphologie der Gefifthrypsis abhingig ist von der 
Lokalisation, hat sich immer wieder nachweisen lassen. Bei der 
Mannigfaltigkeit der Bilder war es unmdglich, die Morphologie 
erschépfend zu behandeln. Im wesentlichen sind nur die Bilder 
beriicksichtigt worden, die geeignet erschienen, die Ursachen der 
Vorgange klarzustellen und die Allgemeingiiltigkeit der Prinzipien 
zu erweisen, 

Die thryptischen Gefaéfe sind gewissermafen intramurale Aus- 
laufer des intervillésen Raumes. 

Die mannigfachen thryptischen Rarefikationsprozesse haben 
einige Vorginge im Gefolge, die nicht nur fiir die Morphologie der 
Placentarstelle von Bedeutung sind. Wir haben gesehen, da8 nekro- 
biotische miitterliche Zellen und Zelltrimmer mit dem (1) Blut- und 
(2) Lymphstrom verschleppt werden. Ferner ist mit der Méglich- 


keit zu rechnen, daf Blut in die Lymphbahn der Placentarstelle 
eindringt. 

DaB bei 1 und 2 Stoffe ins Blut gelangen, die sonst nicht oder 
nicht in der Menge darin enthalten sind, oder nach der Abder- 
haldenschen Bezeichnung ,blutfremde* Stoffe, ist zweifellos. Ob 
und inwieweit die verschiedenen Punkte fiir die normale und pa- 
thologische Physiologie der Schwangerschaft in Betracht kommen, 
kann nur durch Einzelbearbeitung entschieden werden. Vorerst mag 
es genitigen, alle Punkte zu registrieren, die iiberhaupt eine Be- 
einflussung des Gesamtorganismus als méglich erscheinen lassen. 

Fraglos trifft Abderhalden [41] einen sehr wesentlichen 
Punkt, wenn er auf das Kreisen von blutfremden Stoffen und be- 
sonders von blutfremdem EHiweif§ so grofes Gewicht legt. Daf bei 
im Blut kreisenden Zellen auch rein mechanische Momente zu be- 
riicksichtigen sind, ist ohne weiteres verstindlich. 

Die Aussichten fiir die Lésung mancher dunklen Frage sind 
von Abderhalden in glanzender Weise skizziert. 


Vorbemerkungen zur Tabelle. 


Was die Konservierung der Priiparate anbetrifft, so handelt es sich um 
besonders giinstiges Material. Fiir die Praparate, die aus der Direktorialzeit 
von Herrn Prof. v. Franqué stammen — und es sind die bei weitem zahl- 
reichsten — ist mit Bestimmtheit zu sagen, daB sie noch vor oder zum min- 
desten unmittelbar nach Beendigung der Operation in 10°/oigem Formalin ein- 
gelegt sind. Auch fiir die wenigen Priparate aus friiheren Zeiten wird man 
eine baldige Fixierung annehmen diirfen. Die Alteren Praparate fanden wir 
alle in Alkohol. Uterus 14 und 15 waren in Miiller-Formol fixiert. Diejenigen 
alteren Praparate, die nicht gut konserviert waren, sind in der Tabelle nicht 
aufgefiihrt. 

Es wurde nur die Zelloidineinbettung benutzt. Von jedem Block wurden 
5 Serienschnitte gemacht und mit Himatoxylin, Hamatoxylin-Hosin und van 
Gieson gefarbt. Diese Art, prinzipiell wenn auch nur wenige, so doch unmittel- 
bar aufeinanderfolgende Schnitte zu untersuchen, ist gerade bei Untersuchungen 
der Placenta sehr niitzlich. Bei Bedarf wurden die Blocke weiter zerlegt. 
Folgende Blécke wurden ganz in Serien geschnitten: Ut. 30; 11 Ill; 141V; 
181 und 23 II. 

Haufig wurde Weigerts Elastinfarbung benutzt, kombiniert mit Lithion- 
karmin oder van Gieson. Vereinzelt kam Weigerts Fibrinfarbung zur An- 
wendung. 

Schnittdicke 15 p. 
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Tafeln zu Hinselmann, 
Die angebliche, physiologische Schwangerschafts- 
thrombose von Gefafen der uterinen Placentarstelle. 


Tafel I. 


Fig. 1. Pseudothrombus. Ubersichtsbild. Bluthaltiges Gefafi aus 
den oberflaichlichen Lagen der subplazentaren Muskulatur. a urspriing- 
liche Gefaflichtung. Das Endothel ist fast iiberall zugrunde gegangen, 
bei c ist es nur vorgetéuscht. Das perivaskulére Gewebe ist im Zerfall 
begriffen. Bei b die gleichen nekrobiotischen Zellen wie im Pseudo- 
thrombus und besonders bei ~ ><. Die bluthaltigen Maschen sind ebenso 
wie die Liicke d dadurch entstanden, dali der Blutstrom die Zelltriimmer 
fortgeschwemmt hat. Die Balken haben ihre Grundlage in der zwischen 
den einzelnen Muskelzellen befindlichen kollagenen Substanz, die spezifisch 
resistent ist. Sie erscheinen entgegen der zarten, feinverzweigten Struktur 
der kollagenen Fibrillen deshalb so grob, weil nicht alle Zellen fort- 
geschwemmt sind. Dadurch wird das feine Gefiige der kollagenen 
Fibrillen nur vereinzelt in seiner wirklichen Struktur sichtbar. e homogener 
Saum, gleichbedeutend mit thryptischem, noch nicht nennenswert rare- 
fiziertem perivaskularen Gewebe. 

Zeiss: Obj. AA. OK. 2. 

Ut. 11. Mens. X. Osteomalacie. 


Fig. 2. Die in Fig. 1 mit ~< gekennzeichnete Stelle bei starker 
Vergréferung. Aufbau des Pseudothrombus aus kollagener Zwischen- 
substanz und zerfallenden Zellen (Kerne!). Die Zelle 7 ist von kollagener 
Substanz umschlossen. Sie wird zerfallen und fortgeschwemmt werden. 
So erhalten wir iiber ein Bild wie bei vy das Endstadium, die blut- 
gefillte Masche 0. 

Zeiss: Homog. Imm. 3/12. Ok. 2 

Ut. 11. Mens. X. Osteomalacie. Hdimatoxylin. 


Fig. 3. Die in Fig. 1 mit ~<>< bezeichnete Stelle bei starker Ver- 
gréferung und fixer Kinstellung. a Querschnittszone. Die quergetroffenen 
Zellen sind hochgradig zerfallen. Die Rarefizierung durch den Blutstrom 
beginnt. Die kollagenen Fibrillen sind weniger gut sichtbar, weil die 
Rarefikation noch zu geringfiigig ist. In stirker rarefizierten Abschnitten 
dieser Zone sind sie gut kenntlich. b Pseudothrombus, d. h. im wesent- 
lichen langsverlaufende Zellen. c homogener Saum. Die Fibrillen sind 
noch schwerer sichtbar wie normalerweise, weil die Zellen und ihre 
Auslaufer infolge degenerativer Schwellung — Onkose y. Reckling- 
hausens — alles iiberdecken. 

Zeiss: Homog. Imm. 4/12. Ok. 4. 

Ut. 11. Mens, X. Osteomalacie. Hdmatoxylin. 
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Fig. 4. Blutsinus. Ubersichtsbild. An der Grenze der Muskulatur 
gegen die Decidua basalis. a das dem intervillésen Raum benachbarte 
perivaskulare Gewehe, das aber von ihm noch durch nekrobiotisches 
Gewebe getrennt ist. b subplazentare Riesenzelle — proliferativer 
Muskelzelle. c einkernige Riesenzelle miitterlicher Abstammung. d viel- 
leicht Deziduazellen. e zerfallende Kerne. Ausgedehnte Rarefikation des 
perivaskuliren Gewebes hat das urspriingliche Gefaéfilumen enorm er- 
weitert, so dafi es als Sinus imponiert. Die Balken im Blutraum sind 
die Reste des thryptischen Gewebes. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 2. 

Ut. 11. Mens. X. Osteomalacie. Hdiimatoxylin. 


Fig. 5. Die in Fig. 4 mit » bezeichnete Stelle bei starker Ver- 
gréBherung. Thryptisches perivaskuléres Gewebe, sich dem Endstadium 
der Rarefikation nahernd. Kollagene Substanz und nekrotische Zellen, 
wohl Muskel- und Bindegewebszellen. Der Blutstrom schwemmt die 
Zelltrimmer fort. Erweiterung des Blutsinus auf Kosten des um- 
gebenden Gewebes. 

Zeiss: Homog. Imm. 4/12. Ok. 2. 

Ut. 11, Mens. X. Osteomalacie. Hcimatoxylin, 
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Fig. 6. Die in Fig. 4 mit > bezeichnete Stelle bei starker Ver- 
gréferung. Thryptisches perivaskulares Gewebe im Beginn der Rare- 
fikation. Vereinzelte rote Blutkérperchen (a) im nekrotischen Gewebe 
als erstes Zeichen der Rarefikation. 

Zeiss: Homog. Imm. */iz. Ok. 4. 

Ut. 11. Mens. X. Osteomalacie. Himatoxylin. 


Fig. 7. Paradigma eines thryptischen BasalisgefaBes. Ubersichts- 
bild. Distaler Abschnitt. Das eigentliche Gefafilumen lafit sich aus den 
unzusammenhangenden vereinzelten Endothelinseln nicht rekonstruieren. 
Es ist durch ausgedehnte Rarefikation des thryptischen perivaskuliren, 
d. i. miitterlichen Gewebes unregelmafig erweitert. a homogener Saum 
= thryptischem miitterlichen Gewebe. b, c | locker gefiigte, scheinbar 
intravaskulire Zellage = thryptischem perivaskuliren Gewebe in voller 
Rarefikation begriffen. d nekrobiotische miitterliche Zellen, die deshalb 
frei im Lumen zu liegen scheinen, weil sie sich im Rarefikationsprozef 
langer als die Nachbarzellen erhalten haben. e grofie Zelle mit gelbem 
Zentrum. f birnformige Zelle mit zwei Kernen. g dreikernige polygonale 
Zelle. Kin Kern hell. h Zottensynzytium — intervilléser Raum. | gelbe 
Zelle inmitten des perivaskuliren Gewebes. p Zelitriimmer und kolla- 
genes interzellulires Fibrillennetz; zeigt an, dafi wir uns auferhalb des 
urspriinglichen Lumens befinden. 

Zeiss: Ob7, A. Ok. 4. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Hiéimatoaylin. 
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Fig. 8. Typen von nekrobiotischen Riesenzellen aus thryptischem 
Basalisgefaéi}. Man beachte besonders die verschiedene Grofie der gelben 
Schollen. 


Zeiss: Homog. Imm. 3/12. Ok. 2. 
Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. (2 = Hdimatoxylin, & = Haimatoxylin-Eosin.) 


Fig. 9. Aus dem proximalen Abschnitt des thryptischen Basalis- 
gefaBes, s. Fig. 7. Endothel « bedeckt das thryptische perivaskulare 
Gewebe. Dieses Verhalten zeigt, dai die Auffassung Patenkos nicht 
haltbar ist, der die locker gefiigte Zellage Fig. 7 auf Endothelproliferation 
zurickfiihrt. (7 Kernzerfall in gelben Zellen mit homogenem Proto- 
plasma. y mehrkernige Zelle. 0 Protoplasmatriimmer und interzellulare 
Fibrillen. 

Zeiss: Obj. D. Ok. 4. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Hiimatoxylin. 


Fig. 12. Strahlenzellen aus dem homogenen Saum des thryptischen 
Basalisgefafes in ihrem Verhalten zum Zottensynzytium. « Abschmelzen 
der Auslaufer unter dem Einflufi des Synzytiums b. Die Zelle d sendet 
Auslaufer bis unmittelbar an die Zelle e. c intervilléser Raum. a sub- 
synzytialer Nekrosenspalt. /? Die Strahlenzelle b lakt nach dem Syn- 
zytium a zu ebensowenig Auslaufer erkennen wie die nekrotische Zelle c. 

Zeiss: Obj. D. Ok. 4. 

Ut. 14. Mens VI. Ca cerv. Héimatoxylin-Eosin, 
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Fig. 10. Haftzotte in nachster Nahe des thryptischen Basalis- 
gefaBes der Fig. 7. Zeigt, dab das perivaskulare Gewebe nicht von 
dem Epithel der Haftzotte abstammt. a Lumen des thryptischen Ge- 
fifes. b Gewebsschicht, die das Gefifi von der Haftzotte trennt. 
e Stroma der Zotte. d—e das perivaskulare Gewebe b stot unmittelbar 
an das Zottenstroma. Im iibrigen ist das perivaskulare Gewebe vom 
Stroma durch Zellen | getrennt, die nur fétales Epithel sein konnen. 
f fotales Epithel mehrschichtig. g pyknotischer birnformiger Kern im 
Fotalepithel. 

Zeiss: Obj. A. OK. 4. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. 


Fig. 11. Aus einem anderen Schnitt, aber etwa der in Fig. 7 mit 
bezeichneten Stelle entsprechend. Bei fixer Einstellung gezeichnet. 
a Lumen des thryptischen Basalisgefaifes. b perivaskuléres nekro- 
biotisches Gewebe. Das Zottensynzytium c ist in das miitterliche Ge- 
webe derart eingewachsen, dafi es zahlreiche Maschen bildet. Unter 
dem Hinflu8 des Synzytiums geht der Inhalt der Maschen zugrunde 
(bei h); stellenweise sind die Gewebstriimmer schon aus den Maschen 
fortgeschwemmt (bei f und g). Doch lassen sich bei anderer Einstellung 
noch Protoplasmaschollen nachweisen. Das Synzytium wachst stets in 
continuitate, so auch nach i. k Zottenstroma angeschnitten. 1 gelbe 
Zelle, vermutlich miitterlicher Herkunft. m Protoplasmaausliufer des 
Synzytiums tritt scheinbar an die Zelle | heran, zieht in Wirklichkeit 
aber dariiber hinweg. 

Zeiss: Obj. D. Ok. 2. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. 


Fig. 14. Eine Halbinsel nekrobiotischen miitterlichen Gewebes, die 
zeigt, wie die Langhanszellen in maternes Gewebe eindringen. Kon- 
tinuierliche fétale Zellbander strahlen in das Gewebe ein und bilden 
durch quere Anastomosen stellenweise Maschen. Bei m fanden sich im 
Praparat zwei Zellen, die sich so erheblich von den benachbarten, sicher 
fotalen Zellen unterschieden, so dafi sie eher als nekrotische Dezidua- 
zellen aufgefaht werden mulfiten. Sie sind in der Zeichnung nicht zum 
Ausdruck gekommen. Wegen Lision des Praparates ist deshalb bei s 
eine ahnliche Stelle reproduziert. Die Zellen u liegen in einer Masche, 
die von sicher fétalen Zellen gebildet wird, und sind vielleicht als 
miitterliche Zellen zu deuten. Die schwache Farbung der Kerne uw ist 
sicher nicht dadurch bedingt, dai etwa die Kerne angeschnitten sind. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 14. Grav. mens. 1I—II1. Myom. 
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Fig. 13. Das perivaskulare Gewebe des thryptischen Basalis- 
gefifBes der Fig. 7 am intervillésen Raum. a bindegewebiges Stroma 
der Haftzotte. c—b und c—d Fotalepithel schiebt sich zwischen perivas- 
kulires Gewebe und Zottenstroma. g Bucht des intervillésen Raumes. 
f Zotte. h Zottensynzytium. i hochgradige Koagulationsnekrose eines 
Teils des miitterlichen Gewebes. «@ subsynzytiale Liicken. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cero. 


Fig. 15. Gefifi des Pseudothrombus, soweit es sich in dem einen 
Block verfolgen laft. Entfernung vom intervillésen Raum 1 mm, von 
der Serosa 7,3 mm. Da das Gefafi immer noch nicht tief in der Mus- 
kulatur liegt, laBt es sich nicht ganz sicher entscheiden, ob Vene oder 
Arterie. Das Gefafi entbehrt noch véllig einer eigenen Wand. Das 
sparlich mit Muskelzellen durchsetzte Bindegewebe liegt stellenweise 
unmittelbar unter dem Endothel (bei b). Bei a etwas reichlichere 
Muskelzellen. Vermutlich Vene. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 11. Mens. X. Osteomalacie. v. Gieson. 
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Fig. 16. Die verwaschene Masse p der Fig. 7 bei starker Ver- 
groferung. Das in @ schon deutlich sichtbare interzellulire, spezifisch 
resistente, kollagene Fibrillennetz tritt in (, d.h. nach fast vdlliger 
Fortschwemmung der nekrotischen miitterlichen Zellen in wunderbarer 
Klarheit hervor. Einzelne Maschen enthalten noch Protoplasmatriimmer 
und hochgradig nekrotische Zellen. Ob bei d rote Blutkérperchen sind, 
wie es bei schwacher Vergréferung scheint, laBt sich nicht sicher ent- 
scheiden. 

Zeiss: Homog. Imm. */i2. Ok. 4. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Htimatoaxylin-Eosin. 
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Fig. 17. Die oberflachliche Schicht der Decidua basalis ist reichlich 
von Langhanszellen durchzogen und deshalb thryptisch verindert (a). 
Bei B und C sind die fétalen Elemente besonders zahlreich. Deshalb 
ist auch hier das miitterliche Grundgewebe starker geschadigt, und 
zwar so erheblich, daf es gréftenteils fortgeschwemmt ist. Daher der 
lockere Bau von Bund C. Durch Rarefikation des thryptischen Grund- 
gewebes ist auch die Liicke e entstanden (verwaschener Inhalt!) 
f moglicherweise Deziduazelle. d einstrahlende Ziige fétaler Zellen. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 16. Grav. mens. IT. Myom. 


Fig. 18. Der Rarefikationsliicke e Fig. 17 entsprechende Liicke 
eines Nachbarpraéparates zur Demonstration des kollagenen Fibrillen- 
netzes mit stellenweisen Zelltriimmern (7 und 0). Bei « eine freie Masche. 

Zeiss: Homog. Imm. '/12. Ok. 2. 

Ut. 16. Mens. II. Myom. Hiimatoxylin-Eosin. 
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Fig. 19. Zeigt die Entstehung der bluthaltigen Lakunen der Lang- 
hanszellen. Das kollagene Fibrillennetz der beiden Liicken a und b 
dokumentiert aufs deutlichste, dafi hier miitterliche Elemente zugrunde 
gegangen und fortgeschwemmt sind. Einige Uberreste der miitterlichen 
Zellen finden sich noch bei c, d und g. Der Blutstrom ist sicher an 
der Rarefikation beteiligt (Erythrozyten!). Zu beachten ist das Kom- 
munizieren der Liicken a und b bei d, ein typisches Verhalten. Im 
Endstadium kann auch das Fibrillennetz zugrunde gehen. 

Zeiss: Homog. Imm. 3/12. Ok. 2. 

Mens. II—IIT. Myom. Htimatoaylin- Eosin. 


Fig. 20. Die von dem Synzytium, das dem Zottensynzytium gleich- 
wertig ist, gebildeten Maschen a enthalten Zelltriimmer. Da diese Zell- 
iberreste sich auch im intervillésen Raum finden, kénnten sie in die 
Maschen eingeschwemmt sein. Anders der Inhalt der Masche b. Die 
nekrobiotische Zellmasse b findet sich an ihrem urspriinglichen Platz. 
Es ist zurzeit unmoglich, zu entscheiden, ob diese Masse fotal oder 
matern ist. Nur eins kann mit Sicherheit aus diesem Verhalten er- 
schlossen werden, d. i. die Entstehung der synzytialen Liicken auf Kosten 
zugrunde gehender Zellen. 

Homog. Imm. ‘/:9. Ok. 4. 

Ut. 16. Mens. IT. Myom. Htimatoaylin-Eosin. 
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Fig. 21. a Zottenstroma. b Langhanszellen. c Synzytium mit 
Maschen. In einer synzytialen Liicke liegt eine nekrobiotische Zelle. 
Auch diese Zelle (s. Fig. 20) diirfte sich an ihrem urspriinglichen Platz 
befinden und nicht erst mit dem Blutstrom hineingeschwemmt sein. 
Das Wesentliche gegeniiber Fig. 20b liegt darin, dafi hier eine einzelne 
Zelle, also etwas dem Synzytium sicher Fremdes, in den Maschen liegt. 
Daf diese Zelle, wie es sehr wahrscheinlich ist, miitterlicher Natur ist, 
]aBt sich augenblicklich noch nicht exakt beweisen. 


Zeiss: Homog. Imm. */12. Ok. 4. 
Mens. II. Myom. Haimatoxylin-Eosin. 


Fig. 23. Die Zellmasse x liegt zwischen den Zotten im intervillésen 
Raum, lehnt sich aber bei d—b an an unzweifelhaftes Deziduagewebe. 
Fiir ihre Zugehérigkeit zum miitterlichen Gewebe spricht die weit- 
gehende morphologische Ubereinstimmung mit der locker gefiigten Zell- 
lage der Fig. 7. Kernzerfall, gelbe Zellen und interzelluléres Fibrillen- 
netz! (Letzteres ist auf der Zeichnung nicht zu erkennen.) Das Dezidua- 
gewebe a lait bei m einen schwach gefarbten, bei 1 einen verwaschenen 
Kern erkennen und in einem Nachbarschnitt eine gelbe Zelle. Sehr 
beachtenswert ist bei h das Verhalten des Zottensynzytiums. 

Zeiss: Obj. D. Ok. 2. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Himatoxylin. 
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Fig. 22. Synzytiales Lakunensystem mit nekrotischen Zellen in 
einer Masche. Die gleichen Zellen finden sich im intervillésen Raum, 
wo sich ihre materne Natur beweisen lat, s. Fig. 23. Da es durchaus 
moglich ist, dab diese Zellen vom intervillosen Raum aus in die Masche 
hineingespiilt sind, ist also fir die Frage nach der Natur des urspriing- 
lichen Mascheninhaltes damit nichts gewonnen. 

Homog. Imm. 312. Ok. 4. 

Ut. 16. Mens. II. Myom. 


Fig. 24. Entstammt dem proximalen Abschnitt des thryptischen 
Basalisgefabes der Fig. 7. Von a—c ist das perivaskulare Gewebe b 
von Endothel bedeckt. Die bei f liegenden Zelltriimmer liegen mog- 
licherweise im urspriinglichen GefaéSlumen. (Bei der Reproduktion sind die 
Zelltriimmer nicht zur Darstellung gekommen.) Daf die Zellen h nicht im 
urspriinglichen Lumen liegen, beweist der kollagene Fibrillenstrang i, 
der seine Einzelfibrillen zwischen die Zellen schickt. h ist also gleich 
thryptischem, in voller Rarefikation begriffenem Gewebe. e freies 
Lumen = urspriinglichem Lumen -+ sekundarer Erweiterung durch 
vollige Zerstorung des perivaskuliren Gewebes. 

Zeiss: Obj. D. Ok. 2. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Hdématoxylin. 


Fig. 25. Lymphkapillare von der Grenze der Decidua basalis gegen 
die Muskularis, vollgepfropft mit nekrobiotischen Zellen, die aus dem 
perivaskularen Gewebe thryptischer Basalisgefafe oder aus dem inter- 
villésen Raum, s. Fig. 23, stammen. Daf die Zellen a und b noch 
ihre Kerne erkennen lassen, ist wichtig fiir die Deutung von Fig. 27 c. 


Leisss Obj. DID. Olas 
Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Hdmatoxylin. 


Fig. 26. Lymphkapillare von der Grenze der Decidua basalis gegen 
die Muskulatur. Gelbe Zelle, aus dem perivaskularen Gewebe eines 
thryptischen Basalisgefafes oder aus dem intervillésen Raum fort- 
geschwemmt, dehnt die Kapillarwand. 


Zeiss: Obj. DD. Ok. 4. 
Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Himatoxylin. 


Fig. 27. Gréferes Lymphgefali unmittelbar auf der subplazentaren 
Muskulatur erfiillt von einer scholligen Masse c, die fortgeschwemmten 
Zelltrimmern entsprechen diirfte (s. Fig. 16 9 und das in voller Rare- 
fikation begriffene thryptische Gewebe der Fig. 24). Da® etwa auch 
Teile des kollagenen Fibrillennetzes mit fortgeschwemmt waren, lief 
sich, trotzdem es zuweilen so schien, nicht bestatigen. In die schollige 
Substanz sind Zellen eingelagert, und zwar vorwiegend gelbe. Die 
Zelle « laft nicht den geringsten gelben Ton erkennen, @ und y sind 
bei starker Vergréferung leicht gelblich. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Htimatoxylin. 
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Fig. 28. Thryptisches Gefifi aus den oberflachlichen poliferativen 
Schichten der subplazentaren Muskulatur, die direkt an den intervillésen 
Raum grenzt. Scheinbar intravaskulérer, das Gefafi verstopfender Zell- 
thrombus: Die Zellmasse a besteht zur Hauptsache aus é-Zellen, d. h. 
heranreifenden jungen Muskelzellen, aus vereinzelten alteren Muskel- 
zellen und zuweilen deutlich sichtbarer Zwischensubstanz. Es sind dies 
die gleichen Elemente, die auch das weitere Nachbargewebe bilden. 
Das urspriinglich perivaskulare Gewebe, d.i. der Zellthrombus, ist be- 
sonders reich an neugebildeten Muskelzellen, die in ihrem Ausreifungs- 
prozef von der Thrypsis ergriffen sind. Gerade weil sie so besonders 
empfindlich sind, ist die Zerstérung eine so hochgradige. h, i und k 4 
Endothel vorgetauscht. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 2. 

Ut. 18. Mens. V. Myom. Hamatoxylin. 


lt a hI. bo al, 


Fig. 29. GefafBe der Decidua basalis. Das perivaskulire Gewebe 
ist so reichlich von Langhanszellen durchsetzt, dali eine strenge 
Scheidung zwischen maternen und fétalen Elementen nur vereinzelt 
moglich ist. So hebt sich bei */ ein einstrahlender Zug von Lang- 
hanszellen deutlich von dem thryptischen umgebenden Gewebe « ab. 
Der verwaschene Inhalt von A und B besteht aus dem kollagenen i 
Fibrillennetz, Zelltrimmern und Erythrozyten. Wieweit die Thrypsis 
des Grundgewebes durch das im Blut kreisende Choriothrypsin bedingt 
ist, wieweit durch den Kontakt mit den Langhanszellen, laft sich ; 
nicht entscheiden. Das Lumen ist durch hochgradige Rarefikation des . 
perivaskularen Gewebes erweitert. 1 sicher nekrotische miitterliche 
Zellen (interzellulare Fibrillen!) 0 Zellen des teilweise rarefizierten 
perivaskularen Gewebes. Ihre Natur ist nicht durchweg mit der gleichen 
Sicherheit zu bestimmen wie bei 7. = 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 16. Mens. II. Myom. 


Fig. 31. Thryptisches Gefi®B an der Grenze der subplazentaren 
Muskulatur zur Dezidua. e, f, g, h zellreiches subendotheliales Gewebe, 
das Lumen konfigurierend. Es sind Zellen des miitterlichen Gewebes. 
Von a—b—c fehlt das Endothel und hat die Rarefikation begonnen. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 4. Mens. VIII. 
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Fig. 30. Lithionkarmin-+ Weigerts Elastinfarbung. a elastische 
Substanz. Thryptisches Gefaf in der proliferativen Muskelschicht der 
3,8 mm dicken Wandung. Das Gefafi liegt 2,1 mm von der Serosa 
entfernt. Die jungen Muskelzellen b sind vor vollendeter Ausreifung 
von der Thrypsis befallen und vom Blutstrom rarefiziert. Die roten 
Blutkérperchen liegen tiberall zwischen den Zellen b wie in Fig. 32. 
Die Zellen werden einzeln oder in gréfierem Verband fortgespiilt, s. Fig. 47. 
Das Gewebe c besteht aus innig durchflochtenem Muskel- und Binde- 
gewebe und erscheint sehr kernreich, weil das Protoplasma der Muskel- 
zellen stellenweise so reduziert ist, dafi das interzellulare Fibrillennetz 
deutlich wird. Die Rarefikation dieser derbfaserigen Gewebe wird, wie 
das Fehlen der Erythrozyten beweist, von Lymphstrom besorgt. Dieses 
Gewebe c liegt an einer anderen Stelle des Gefafies in diinner Schicht 
unter dem Endothel. Dieses Verhalten und die Gesamtstruktur des 
Gewebes c spricht fiir die venédse Natur des Gefafies. Das Verhalten 
der elastischen Substanz ist infolge der Thrypsis nicht zu verwerten. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 2. 

Ut. 3. Mens. VIT, Plac. praevia. Lithionkarmin -—- Weigerts Elastin- 
fdirbung. 


Fig. 33. Das GefaB liegt in der Muskulatur, 3,2 mm vom inter- 
vulésen Raum entfernt. Die Muskulatur begrenzt hier den intervillésen 
Raum und hat eine Dicke von 15,6 mm. Das Gefafi ist der proximale 
Abschnitt von Gefifen, die hochgradige Thrypsis und Rarefikation er- 
kennen lassen, s. Fig. 28. Wie das wechselnde Verhalten des Wand- 
gewebes zeigt, ist es ein vendses Gefaif. e, f, g zirkulare ansehnliche 
Muskelschicht, die bei h ins umgebende Gewebe ausstrahlt. Von h—i 
nur zarte subendotheliale Muskellage. Von a iiber b bis c ist das 
Endothel erhalten. Dort, wo der grofzellige Gewebsblock ins Lumen 
vorspringt, fehlt bis auf vereinzelte Schiippchen das Endothel. Der 
grofizellige Block besteht aus jungen Muskelzellen, die von der Thrypsis 
befallen sind, bevor sie véllig ausgereift sind. Diese jungen Zellen sind 
besonders empfindlich gegen das thryptische Ferment. Deshalb die 
partielle Wandthrypsis. Aus der Skizze ist zu ersehen, dafi die elasti- 
sche Substanz — blau — unter dem grofizelligen Block fehlt. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 18. Mens. V. Myom. v. Gieson. 
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Fig. 32. Thryptisches Gefaéf aus der proliferativen subplazentaren 
Muskulatur. a Lumen = urspriinglichem Lumen + rarefiziertem peri- 
vaskularen Gewebe. b—c endothelbedeckte Strecke des perivaskularen 
Gewebes d, das reich an jungen Muskelzellen ist. Koagulationsnekrose! 
e intrazellulare Degenerationsvakuole. f nicht endothelbedeckte ein- und 
mehrkernige Riesenzellen. Abkémmlinge der Muskelzellen. Sehr auf- 
fallig ist die dunkle Granulierung der Zellen, die Friedlander be- 
schreibt. Wahrend das endothelbedeckte Gewebe d nicht mit Erythro- 
zyten durchsetzt ist, finden sie sich zahlreich zwischen den Zellen f, 
und zwar bis g. h normales Muskel- und Bindegewebe. 

Zeiss: Obj. AA. Komp. Ok. 8. 

Ut. 2. Mens. VI. Ca port. Hdmatoxylin-Eosin. 


Fig. 34. Distales Ende des grofizelligen Blocks der Fig. 33, und 
zwar beia—a. In diesem Bereich fehlt das Endothel. Das perivasku- 
lire Gewebe hat hier das Gefiige des homogenen Saumes, wie es sich 
auch stellenweise an der Basis des grofizelligen Blocks findet. Die Zellen 
im Bezirk a sind, stellenweise c, braunlich. Beid leere Facher, deren 
Wande von Bindegewebssubstanz gebildet werden. Die thryptischen 
Muskelzellen sind dort herausgeschwemmt. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 18. Mens. V. Myom. v. Gieson. 


Fig. 35. Oberflachliche Partie aus dem grofizelligen, ins Gefaflumen 
vorspringenden Block der Fig. 33. @ Andeutung der interzellularen 
Fibrillen, teilweise dem bindegewebigen Protoplasma, teilweise der binde- 
gewebigen Zwischensubstanz angehérend. ( Kernzerfall. 

Zeiss: Homog. Imm. 3/12. Ok, 2. 

Ut. 18. Mens. V. Myom. 
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Fig. 36. Abschnitt aus dem Gefafi der Fig. 33 mit Nachbargewebe 
bei stiirkerer Vergréferung. Die Zellen a finden sich im Nachbargewebe 
bei «. In weiterer Umgebung findet man Nester solcher ¢-Zellen, so 
dai das isoliertere Auftreten der ¢-Zellen nicht gegen die Identifizierung 
mit den Zellen a spricht. @ bindegewebige Zwischensubstanz. /@ eine 
Reihe von Bindegewebszellen. ¢ voluminése Muskelzelle. 7 mehrkernige 
Muskelzelle. Es ist die Gréfe der ¢-Zellen kein Hindernis fiir die 
Identifizierung mit Muskelgewebe; ebensowenig die Mehrkernigkeit. Es 
ist sehr fraglich, ob die scheinbar zweikernige <¢-Zelle nicht aus zwei 
Zellen besteht, da sich bei Olimmersion und geeigneter Abblendung eine 
fast das ganze Protoplasma durchsetzende Trennungslinie nachweisen lafit. 

Zeiss: Obj. D. Ok. 2. 

Ut. 18. Mens. V. Myom. v. Gieson. 


Fig. 37. Proliferative Muskelschichten begrenzen den intervillésen 
Raum. Ibre ersten Lagen sind thryptisch verindert und hochgradig 
rarefiziert. Die Zotte h lagert sich an das restierende interzellulaire 
kollagene Fibrillennetz an, das neben zahlreichen Zelltriimmern besser 
erhaltene junge (1) und an anderen Stellen alte Muskelzellen enthalt. 
m thryptische Muskelzellen. n vorwiegend thryptisches Bindegewebe. 
a Bindegewebe. b Muskelgewebe. c kubische und runde junge Muskel- 
zellen (Querschnitte?). d und e kurz- und langzylindrische junge Muskel- 
zellen, palisadenférmig bei d aneinandergereiht. Nur vereinzelt ist 
bindegewebige Zwischensubstanz zwischen den einzelnen Zellen nachzu- 
weisen. f mehrkernige Riesenzelle. g junge Muskelzelle mit Auslaiufern, 
wie sie Kélliker beschreibt. p spindelférmige junge Muskelzelle. Die 
jungen Muskelzellen haben fast durchweg nicht mehr den hellen Ton. 

Zeiss: Obj. D. Ok. 2. 

Ut. 3. Mens. VIT. Plac. praevia. v. Gieson. 
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Fic. 38. Proliferative Muskulatur begrenzt den Zwischenzotten- 
raum. Die oberflachlichen Lagen sind hochgradig thryptisch verandert 
und rarefiziert. Die jungen Muskelzellen x liegen dichtgedringt, doch 
lassen sich briunliche Fibrillen zwischen ihnen nachweisen. Sie gleichen 
dem grofzelligen Block der Fig. 33. g und h junge Muskelzellen in 
verschiedener Form und Ténung. d und e = thryptischem Muskel- und 
Bindegewebe. Die Zellmasse x laft hier, wo sie zum Teil frei im inter- 
villosen Raum liegt, erkennen, dafi sie weder etwas mit dem Zotten- 
synzytium noch mit Langhansschen Zellen zu tun hat. 

Zeiss: Obj. C. Ok. 2. 

Ut. 38. Mens. VII. Plac. praevia. v. Gieson. 


Fig. 39. Mehrkernige braune Riesenzelle aus der subplazentaren 
Muskulatur des gleichen Praparates, dem auch die drei anderen Riesen- 
zellen entnommen sind. Die Zelle ist durch amitotische Kernvermehrung 
und Zunahme des Protoplasmas aus einer Muskelzelle hervorgegangen. 


Zeiss: Homog. Imm. *)12. Ok. 2. 
Ut. 1. Mens. VI. Ca port. v. Gieson. 


Fig. 40. Mehrkernige gelbe Riesenzelle aus der subplazentaren 
Muskulatur. Die nachste Umgebung ist mitgezeichnet. Sie lait den 
Unterschied in dem Farbenton erkennen, und zeigt auferdem, weshalb 
die in dem Zelleib nachweisbaren kleinen braiunlichen Kéornchen so 
schwer als intrazellulir zu deuten sind. Die Umgebung ist derart reich 
an zartesten bréunlichen Fibrillen, dai sehr leicht Trugbilder entstehen 
konnen. Aus einer Zelle wie in Fig. 39 dadurch hervorgegangen, dai 
der extranukleire Teil der Zelle die Eigenschaften des Sarkoplasmas 
angenommen hat. 

Zeiss: Homog. Imm. *he. Komp. Ok. 8. 

Ut. 1. Mens. VI. Ca port. v. Gieson. 


Fig. 41. Mehrkernige Riesenzelle aus der subplazentaren Muskulatur 
Ubergang von der braunen Riesenzelle der Fig. 39 zu der Riesenzelle 
der Fig. 42. Besonders bei @ erscheint das Protoplasma schon weniger 
intensiv braun. Die schwarzliche Nuance bei @ ist durch Kerne be- 
dingt, die in einem anderen Niveau liegen. Eine quergetroffene unver- 
anderte Muskelzelle ist zum Vergleich daneben gezeichnet. 

Zeiss: Homog. Iinm, */12. Ok. 2. 

Ut. 1. Mens. VI. Ca port. v. Gieson. 


Fig. 42. Mehrkernige Riesenzelle aus der subplazentaren Muskulatur, 
den Ubergang zwischen den Zellen der Fig. 41 und 40 vermittelnd. 
Bei @ findet sich schon der gleiche Sarkoplasmaton, wie ihn die ganze 
Zelle der Fig. 40 zeigt. Sehr instruktiv ist die Anhaufung braunlicher 
Kérnchen bei 7. 

Zeiss: Homog. Imm. 112. Ok. 2. 

Ut. 1. Mens. VI. Ca port. v. Gieson. 
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Tafel X VII 


Fig. 43. Tangentialschnitt durch das perivaskulare Gewebe eines 
thryptischen GefiiBes der nichtproliferativen subplazentaren Muskulatur. 
A zellarmes, locker gebautes Gewebe, hier fast ausschlieSlich aus Binde- 
gewebe bestehend, das vereinzelte Triimmer von Muskelzellen einschlieft. 
Die thryptischen Muskelzellen sind gréftenteils vom Lymphstrom fort- 
gespiilt. B Partien, wo die thryptischen Muskelzellen noch nicht fort- 
geschwemmt sind. C homogener Saum, hier zur Hauptsache aus thryp- 
tischem Bindegewebe bestehend. 

Zeiss: Obj. A. Ok. 4. 

Ut. 23. Mens. 1X. Himatoxylin. 

Fig. 44. Wandabschnitt von einem thryptischen Gefaéi, das in 
seinem perivaskuliren Gewebe proliferative Vorginge der Muskelzellen 
nicht nachweisen laft. Subplazentare Muskulatur s. Fig. 43. D Lumen 
= urspriinglichem Lumen durch Rarefikation des umgebenden Gewebes 
erweitert. Im Lumen nekrotisches Gewebe a. Die Erythrozyten dringen 
in die oberflachlichsten Schichten des derbfaserigen Gewebes A ein. 
A besteht aus stellenweise sehr derbfaserigem Bindegewebe, das ver- 
einzelt thryptische Muskelzellen enthalt. Auch die Bindegewebszellen 
sind teilweise hochgradig verdndert. B Muskelzellen. C homogener 
Saum, stellenweise vereinzelte, zuweilen aber Komplexe von Muskel- 
zellen enthaltend. Es kommen in der Verteilung von A, B und © 
zablreiche Variationen vor; so kann C unmittelbar an A stofien (b). 

Zeiss: Obj. A. Ok. 2. 

Ut. 23. Mens. LX. v. Giieson. 


Fig. 45. Zelltypen aus einem thryptischen Gefa{i der proliferativen 
subplazentaren Muskulatur. Die Zellen diirften mit wenigen Ausnahmen 
neugebildeten Muskelzellen entsprechen, die vor vollendeter Ausreifung 
von der Thrypsis befallen sind. Gelbe sowie nicht gelbe Zellen zeigen 
einen scholligen Bau. Man beachte ferner die verschiedene Gréfe der 
Schollen bei a und b und den homogenen gelben Ton bei c. Diese 
Punkte sprechen gegen die Deutung, dai die gelben Zellen durch 
Phagozytose von Erythrozyten entstanden seien. Sie sind vielmehr 
Degenerationsformen. 

Zeiss: Homog. Imm. 'i2. Ok. 2. 

Ut. 18. Mens. V. Myom. Hiimatoaxylin. 


NEE te A eR te Nw 


\ 


tienes OND By) 
Re ea ents 


Vil 


bX 


A 


af 


T 


1 


4 


Fig. 46. Proximalster Abschnitt eines thryptischen Basalisgefiafes. 
Das Gefii® liegt 1,9 mm vom intervilloésen Raum entfernt in den ober- 
flichlichen Lagen der Muskulatur. Der Plazentarboden hat hier eine 
Dicke von 6,5 mm. Das Endothel fehlt nur von b—c. Das perivas- 
kulare Gewebe besteht bei d nur aus Bindegewebe und scheint mit 
Ausnahme des Abschnitts a keine Muskelzellen zu enthalten. Die aus- 
gesprochen partielle Wandthrypsis bei a beruht vielleicht auf dem 
Gehalt an Muskelzellen, die bedeutend empfindlicher gegen das Thrypsin 
sind als die Bindegewebszellen. Bei a fehlt die sonst so reichliche 
elastische Substanz, wahrscheinlich infolge der Thrypsis. e Muskulatur. 
Das Gefaif ist mit Riicksicht auf den vélligen Mangel einer Wand mit 
grofer Wahrscheinlichkeit als venés zu deuten. 

Zeiss: Obj. C. Ok. 2. 

Ut. 14. Mens. VI. Ca cerv. Lithionkarmin + Weigerts Elastinfdrbung. 


Fig. 47. Nicht thryptisch verindertes venéses Gefafi vom Plazentar- 
boden. Entfernung vom intervillésen Raum 1,3 mm, von der Serosa 
2,6 mm. Das Geféfi liegt in der Muskulatur. Unter dem Endothel 
findet sich eine verschieden dicke Muskelschicht, und zwar langs- 
verlaufend. Nur ganz vereinzelt tritt das Bindegewebe bis ans Endothel. 
Dieses Verhalten des Wandgewebes spricht besonders mit Riicksicht 
auf das Kaliber des Gefafies fiir die venése Natur des Gefafies. Im 
Lumen findet sich bei a nekrotisches Gewebe und bei b ein grofier 
Komplex von jungen thryptischen Muskelzellen, die héchst wahrscheinlich 
aus dem intervillésen Raum dorthin geschwemmt sind. Daf die gleichen 
Zellen im intervillésen Raum zu finden sind, zeigen Fig. 361 und 37x. 

Less... Obj, D Ok. 2: ‘ 

Ut. 8. Mens. VII. Pluc. praev. v. Gieson. 


Fig. 48. Lithionkarmin — Weigerts Elastinfarbung. Das Ver- 
halten der elastischen Substanz spricht nicht fiir die arterielle Natur 
des Gefifies, s. Fig. 15. 

Zeiss: Obj. A. Ok, 4. 

Ut. 11, Mens. X. Osteomalacie. Lithionkarmin + Weigerts Elastin- 
fiirbung. 
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